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Las enfermedades cardiovasculares  son la principal causa de muerte en Argentina 
y el mundo. Cada año mueren más personas por enfermedades cardiovasculares que por 
cualquier otra causa. Las causas de estas patologías están bien definidas y conocidas, 
donde las más importantes constituyen los llamados "factores de riesgo modificables" y son: 
dieta malsana, inactividad física y consumo de tabaco. Esto demanda una mayor 
incumbencia de los profesionales de la salud, desde el ámbito preventivo, terapéutico, y 
rehabilitador, otorgándole al kinesiólogo un rol preponderante en el tratamiento del paciente 
cardíaco. 
El objetivo del presente trabajo fue establecer qué tipo de actividad, aeróbica o 
anaeróbica, provoca mayores cambios favorables o no, a nivel pulmonar en pacientes con 
problemas cardiovasculares para así lograr una buena rehabilitación de los cardiópatas. 
Mediante la espirometría se recolectaron los siguientes parámetros: el volumen corriente, la 
capacidad vital, el volumen máximo espirado en un segundo (VEF1), y la relación 
VEF1/capacidad vital. Todo fue evaluado previamente y posteriormente en ambos ejercicios. 
Los datos obtenidos en las pruebas realizadas en el sector de Rehabilitación 
Cardiovascular de OSECAC Jonás Salk, en Buenos Aires, mostraron la posibilidad de 
establecer una justificación en la realización de los ejercicios y una gran importancia del rol 
del kinesiólogo a la hora de llevarlos a cabo controlando los parámetros vitales importantes 
para no sobre exigir al cuerpo. 




Cardiovascular diseases are the main cause of death in Argentina and around the 
world. Every year more people die as a result of cardiovascular diseases than any other 
cause. Pathologies related to this condition are well-defined and well-known, and the most 
important ones form part of the group called “modifiable risk factors”: unhealthy diet, physical 
inactivity and tobacco consumption. This demands greater responsibility from the part of 
health professionals in the preventive, therapeutic and rehabilitating field, granting the 
kinesiologist a predominant role in the treatment of patients with a heart condition. 
The aim of this study is to establish the type of aerobic or anaerobic activity that 
does or does not lead to higher favorable changes at a pulmonary level in patients with 
cardiovascular problems in order to enable good quality rehabilitation.  By a spirometry test, 
the following parameters were gathered: normal volume, vital capacity, expiratory volume in 
one second (FEV1), and the relation FEV1/vital capacity.  Measurements were evaluated 





Data obtained from tests completed at OSECAC (a social organization for 
commerce and civil employees) Cardiovascular Rehabilitation area Jonás Salk, in Buenos 
Aires, showed the possibility of validating the implementation of exercises, and the 
importance of the kinesiologist when putting them into practice to control the relevant vital 
parameters and not to place a strain on the patient’s body.  
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Las Enfermedades Cardiovasculares son un grupo heterogéneo de enfermedades 
que afectan tanto al sistema circulatorio como al corazón, de ahí deriva su nombre, entre las 
cuáles podemos mencionar a: la arteriosclerosis, la angina de pecho, la hipertensión arterial, 
el infarto agudo de miocardio, las insuficiencias cardíacas, la enfermedad cerebrovascular, 
la trombosis arterial periférica, entre otras. 
Las investigaciones epidemiológicas sobre las causas de las enfermedades 
cardiovasculares comenzaron ya a principios de siglo. La influencia de la alimentación sobre 
el desarrollo de la arteriosclerosis fue descrita por primera vez en 1913 por Anitschkow. Los 
primeros estudios sobre la salud cardiovascular se realizaron en 1949 por Jerry Morris a 
partir de datos de salud ocupacional y se publicaron en 1958.   
Años más tarde, en 1953, Kinsell observó una acción depresora de los aceites 
vegetales sobre los niveles de colesterol en sangre, cuando se introducen en la dieta 
sustituyendo a las grasas animales. Por su parte, Ahrens identificó a las grasas 
poliinsaturadas como los componentes críticos de esta reducción. Estas observaciones 
sirvieron para que otros autores iniciaran investigaciones para determinar de qué forma 
afectan los diferentes nutrientes sobre los niveles de colesterol en sangre, factor 
fundamental en los cardiópatas. 
Hoy en día, el mundo en el que vivimos es muy diferente del de nuestros padres y 
abuelos. Los países industrializados han sido protagonistas de vertiginosos cambios 
sociales y económicos, que a su vez han supuesto cambios radicales en los estilos de vida. 
Cierto es que en las últimas décadas la mortalidad ha disminuido de forma notoria. Sin 
embargo, las causas por las que la gente muere han variado radicalmente de signo. Si 
dejamos a un lado los accidentes de tránsito, las enfermedades cardiovasculares y el cáncer 
constituyen las dos primeras causas de muerte en Occidente. Paralelamente, y no de forma 
casual, uno de los factores que más ha cambiado ha sido el relativo a la forma de 
alimentarnos. La sociedad occidental, por su gran poder adquisitivo y la gran oferta que 
encuentra de productos ricos en grasas, está consumiendo aproximadamente un 40% del 
total calórico en forma de grasa, esta tendencia se ha demostrado perjudicial para la salud.1 
La incidencia de las enfermedades cardiovasculares aumentó desde el inicio de 
siglo hasta el punto en que llegó a ser la primera causa de muerte en los países 
industrializados en la medida en que cada país fue cambiando sus estilos de vida 
tradicionales. En Estados Unidos esto sucedió en 1920, y en España ocurrió en los finales 
de la década de los 50. El aumento continuó hasta finales de la década de los 60, en que las 
investigaciones epidemiológicas llevadas a cabo aportaron la suficiente luz sobre las causas 
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de dicha patología. A partir de entonces, la calidad y disponibilidad de los cuidados médicos, 
unidos a una mayor toma de conciencia de la población promovida por campañas de 
divulgación, hizo que la mortalidad por este tipo de enfermedades disminuyese. La 
disminución comenzó a notarse en primer lugar en la costa oeste de los Estados Unidos y 
tardó algo más en llegar a países como España. A pesar de todo, hoy en día sigue siendo la 
principal causa de muerte. En Estados Unidos, actor principal del estilo de vida occidental, a 
las enfermedades cardiovasculares les corresponde un 80% de la mortalidad general. La 
asociación norteamericana del corazón calcula que hay más de 60 millones de 
norteamericanos que padecen de algún tipo de molestias cardiovasculares.  
Las enfermedades cardiovasculares constituyen sin lugar a duda el principal 
problema de la población adulta de nuestro país, y ocupan el primer lugar como causa de 
muerte para los mayores de 45 años. Dichas enfermedades cobran la vida de un promedio 
de 12 personas cada cinco minutos en Argentina, estas dolencias son las responsables del 
30 por ciento de los decesos que se producen cada año en el país. 
Según la organización Mundial de la Salud (OMS) dieciséis millones de personas 
murieron en todo el mundo durante el año 2002 a causas de distintas enfermedades  
cardiovasculares, cerebrovasculares y otras dolencias cardiacas, por lo que constituyen la 
primera causa de muerte en las sociedades industrializadas. 
En los estudios actuales la Organización Mundial de la Salud, destacó que en el 
mundo mueren 17,5 millones de personas por año como consecuencia de las enfermedades 
cardiovasculares.2 
Una buena parte de la historia de la fisiología del esfuerzo en Estados Unidos 
puede atribuirse a un granjero de Kansas, David Bruce (D.B.) Dill, cuyo interés por la 
fisiología lo llevó primero a estudiar la composición de la sangre del cocodrilo. 
Afortunadamente para nosotros, este joven científico redirigió sus investigaciones hacia los 
humanos cuando se convirtió en el primer director del Harvard Fatigue Laboratory, 
establecido en 1927. Durante el vigésimo año de existencia del Harvard Fatigue Laboratory, 
él y sus colaboradores produjeron 330 artículos científicos sobre el corazón y el ejercicio.3 
Después que el Harvard Fatigue Laboratory cerrara sus puertas en 1947, comenzó 
una segunda carrera como subdirector de investigación médica para el Army Chemical 
Corps, una posición que conservó hasta su jubilación en 1961. El Dr. Dill tenía entonces 70 
años (una edad que él consideraba demasiado temprana para retirarse) por lo que trasladó 
su investigación sobre el ejercicio a la universidad de Indiana, donde sirvió como fisiólogo 
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 Organización Mundial de la Salud, Enfermedades Cardiovasculares, nota informativa Septiembre 
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especialista hasta 1966. En 1967 obtuvo financiación para crear el Desert Research 
Laboratory en la universidad de Nevada, en Las Vegas. El Dr. dill empleó este laboratorio 
como base para sus estudios sobre la tolerancia humana al ejercicio. 
En los últimos años se ha extendido la aceptación del ejercicio físico como forma de 
tratamiento de las cardiopatías. Ya han quedado olvidadas aquellas épocas donde se 
aconsejaba reposo prolongado en cama como medida terapéutica. Actualmente se ha 
comprobado en distintos estudios que el entrenamiento físico puede lograr mejorías, este 
trabajo busca enfocar la eficacia del estilo de ejercicio en la rehabilitación cardiovascular.  
Muchos trabajos explican sobre la rehabilitación de estos pacientes mediante la utilización 
de  ejercicios aeróbicos mientras que otros hablan de trabajarlos con ejercicios anaeróbicos. 
El problema radica en saber cuál de estos dos estilos de ejercicios producen mayores 
cambios en los volúmenes pulmonares, lo que dificulta nuestra tarea de rehabilitación.  
Estudios actuales, incluyendo entrenamientos aeróbicos en conjunto con 
entrenamientos de fuerza para pacientes con cardiopatías, han mostrado que ambos tipos 
de entrenamientos combinados son bien tolerados, y que ellos incrementan la fuerza y la 
resistencia (Kelemen, 1986). 
Como antecedentes podemos ver que Meyer y Col.  han evaluado si los registros 
hemodinámicos y la capacidad para ejercicio pueden predecir la mejoría del VO2 después 
del entrenamiento físico con ejercicios en pacientes con severas cardiopatías. Encontraron 
mejorías al ver un mayor aumento del VO2 en el umbral ventilatorio después del 
entrenamiento físico aeróbico y anaeróbico en aquellos pacientes con mayor 
desacondicionamiento periférico basal.4 
El análisis de la literatura permite observar que los deportes considerados 
beneficiosos para el retorno venoso, requieren ciertas condiciones que raramente se 
reproducen en la práctica habitual. La mayoría  de los deportes combinan  parámetros que 
favorecen la estasis venosa; los principales están representados por el desequilibrio entre la 
bomba impelente y la aspirante durante esfuerzos prolongados (deportes de resistencia), las  
sacudidas de hiperpresión venosa de los deportes de choque, el bloqueo del retorno venoso 
durante esfuerzos brutales, explosivos, estáticos en respiración bloqueada o apnea, las 
posiciones prolongadas asociadas a la contracción muscular o los equipamientos especiales 
compresivos que lentifican el retorno venoso. 
Un estilo de vida físicamente activo, ya sea en el tiempo laboral o libre, va asociado 
a una disminución de la frecuencia y la mortalidad de las enfermedades cardiovasculares en 
                                                 
4







un 30%, de modo que se genera una relación inversamente proporcional: a mayor actividad 
física, menor incidencia de eventos cardiovasculares. 
Cuando hablamos de las ventajas que puede aportarnos el realizar una actividad 
física para mejorar nuestro estado cardiovascular, nos referimos a un entrenamiento 
adecuado que permita a nuestro corazón adaptarse a una situación variable de buena 
contracción en estado de reposo, acompañado de una adecuada y ágil respuesta cardiaca 
al esfuerzo. 
Cada día que pasa, la investigación cardiovascular se vuelve un poco más compleja 
e inaccesible. Sin embargo, no debemos asustarnos por ello. Al final, las conclusiones 
apuntan siempre a lo mismo: una dieta sencilla, rica en productos frescos y naturales, junto 
con un poco de ejercicio y aire puro, es lo que nos mantendrá alejados de por vida de las 
enfermedades cardiovasculares.5 
En nuestra investigación, mediante la espirometría pasaremos a evaluar a estos 
pacientes cardiópatas para determinar los cambios en los volúmenes pulmonares y así 
valorar la efectividad de cada una de las modalidades de los ejercicios. Analizando sujetos 
con características antropométricas similares (edad, altura, superficie corporal), se 
compararan los distintos parámetros espirométricos y se buscaran los resultados 
pertinentes. 
 
Resumiendo, los objetivos de la investigación son: 
General: 
 Determinar qué tipo de ejercicio, aeróbico o anaeróbico, produce mayores 
cambios en los volúmenes pulmonares en pacientes con problemas 
cardiacos. 
Específicos: 
 Evaluar en los pacientes cardiópatas mediante la espirometría: el volumen 
corriente; la capacidad vital; el volumen máximo espirado en un segundo 
(VEF1); y la relación VEF1/ VC (capacidad vital). Todo será evaluado 
previamente y posteriormente al ejercicio.
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La respiración  tiene como objetivo principal suministrar oxígeno a los tejidos del 
cuerpo y eliminar de los mismos  el dióxido de carbono. Podemos dividir a la respiración en 
cuatro acontecimientos funcionales principales: 
 La ventilación pulmonar; 
 La difusión del oxígeno y del dióxido de carbono entre los alvéolos y la sangre; 
 El transporte del oxígeno y del dióxido de carbono en la sangre y los líquidos 
corporales, hacia las células y desde ellas; 
 La regulación de la ventilación. 
 
Mecánica de la ventilación pulmonar 
Los pulmones pueden expandirse y contraerse de dos maneras: 1) por el movimiento 
hacia abajo y hacia arriba del diafragma alargando y acortando la cavidad torácica, y 2) por 
elevación y descenso de las costillas para aumentar y disminuir el diámetro antero posterior 
de la cavidad torácica. 6 
 
Fig. Nº 1: ¨Contracción y expansión de la caja torácica durante la respiración¨ 
 
Fuente: Tratado de Fisiología Medica, Guyton-Hall, décima edición, pág. 526. 
 
La respiración normal se logra por el primero de estos métodos, durante la inspiración, 
la contracción del diafragma tira de las superficies inferiores de los pulmones hacia abajo, 
alargando la caja torácica. Durante la espiración, el diafragma simplemente se relaja, y es el 
retroceso elástico de los pulmones, de la pared torácica y de las estructuras abdominales el 
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que comprime los pulmones. Durante la respiración forzada, como en el ejercicio, estas 
fuerzas elásticas no tienen la potencia suficiente para provocar la espiración rápida y 
necesaria, y se requiere de una fuerza adicional que se logra principalmente mediante la 
contracción de los músculos abdominales, que empujan el contendido abdominal hacia atrás 
y hacia arriba contra la superficie inferior del diafragma.  
En el segundo método, los pulmones se expanden debido a que en la posición natural 
de reposo, las costillas se dirigen hacia abajo, lo que permite que el esternón caiga hacia 
atrás, hacia la columna vertebral. Pero cuando la caja torácica se eleva, las costillas se 
proyectan casi directamente hacia delante, de forma que el esternón se dirige hacia delante, 
alejándose de la columna vertebral, lo que hace que el espesor antero posterior del tórax 
sea un 20 % mayor durante la inspiración forzada que durante la espiración.7  
 
Las deformaciones del tórax en el plano sagital durante la inspiración8 
Si consideráramos como un pentágono deformable al raquis, la primera costilla, el 
esternón, la décima costilla y su cartílago costal, observamos las siguientes deformaciones: 
 La primera costilla móvil alrededor de su articulación costovertebral (o) se eleva y su 
extremidad anterior describe un arco de circulo A A’. 
 Esta elevación de la primera costilla determina la elevación del esternón y este pasa 
de la posición A B a la posición A’ B’.  
 En este movimiento, el esternón no esta exactamente paralelo a si mismo, ya que, 
como queda dicho, en la parte superior del tórax el diámetro antero posterior aumenta más 
que en la parte inferior. De esto se deduce que el ángulo que formaba con la vertical (ángulo 
a) se cierra ligeramente y al propio tiempo vemos cerrarse también ligeramente el ángulo O 
A’ B’ entre la primera costilla y el esternón. Este cierre del ángulo C’ B’ A’, corresponde a la 
de una rotación longitudinal del cartílago costal. 
 En cuanto a la décima costilla, realiza también un movimiento de elevación alrededor 
de su centro (Q) y su extremidad anterior describe un arco de circulo C C’. 
 En este movimiento de la décima costilla y del esternón, el décimo cartílago costal 
pasa de la posición C B a la posición C’ B’  y queda aproximadamente paralelo a si mismo. 
Lo que determina, por una parte, el aumento del ángulo en C´  en un valor equivalente al 
ángulo c. Por otra parte, se produce un ligero aumento del ángulo esternocostal que va 
acompañado de la articulación del décimo cartílago costal con el esternón. También aquí la 
apertura de este ángulo se realiza mediante la rotación del cartílago sobre su eje 
longitudinal. A nivel de cada cartílago costal se produce una rotación longitudinal similar. 
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Fig. Nº 2: ¨Pentágono deformable compuesto por: el raquis, la 1ª costilla, el 
esternón, la 10ª costilla y su cartílago costal ¨ 
 
Fuente: Fisiología Articular, I. A. Kapandji, segunda edición, tomo 3 raquis, pág.147. 
 
Los músculos de la respiración 
Se clasifican en dos categorías: por un lado los músculos de la inspiración, que elevan 
las costillas y el esternon, y por otro lado los músculos de la espiración, que descienden las 
costillas y el esternón. En el primer grupo los músculos principales son los intercostales 
externos, los supracostales y el diafragma. También encontramos músculos accesorios de la 
inspiración que son los esternocleidomastoideos, los escálenos anteriores, medios y 
posteriores. Estos músculos solo son inspiradores cuando se apoyan en el raquis cervical 
cuando éste permanece rígido por la acción de otros músculos. También encontramos el 
pectoral mayor y menor cuando se apoyan en la cintura escapular y los miembros 
superiores puestos en abducción; los fascículos inferiores del serrato mayor y el dorsal 
mayor cuando se apoyan en los miembros superiores puestos previamente en abducción; el 
serrato menor posterior y superior; y las fibras superiores del sacro lumbar que tienen una 
disposición parecida a la de los músculos supracostales. 
En cuanto a la espiración los músculos principales están representados por los 
músculos intercostales internos, debido a que la espiración normal es un fenómeno 
puramente pasivo de retorno del tórax sobre si mismo por simple elasticidad de los 





elementos osteocartilaginosos y del parénquima pulmonar. Hay que destacar también la 
importancia de la gravedad, que interviene en no poca medida para hacer descender las 
costillas a causa de su propio peso. En cuanto a los músculos accesorios de la espiración 
tenemos a los músculos abdominales, el recto mayor del abdomen, el oblicuo mayor y el 
oblicuo menor hacen descender con fuerza el orificio inferior del tórax. También la porción 
inferior del músculo sacro lumbar, el dorsal largo, el serrato menor posterior e inferior, el 
cuadrado lumbar son músculos accesorios de la espiración que se encuentran en la región 
dorso lumbar. 
 
Mecanismo de los músculos intercostales y del músculo triangular del esternón 
Los pequeños músculos supracostales (S) se insertan en el extremo superior de la 
apófisis transversa y terminan en el borde superior de la costilla subyacente. Dichos 
músculos cuando se contraen elevan esta costilla. 
Los músculos intercostales externos (E), cuyas fibras oblicuas se dirigen hacia arriba y 
hacia dentro, tienen una dirección paralela a la de las fibras del músculo supracostal. Estos 
músculos son elevadores de las costillas, por lo tanto son músculos de la inspiración. 
 
Fig.Nº3: ¨Disposición de las fibras musculares¨ 
 
Fuente: Fisiología Articular, I. A. Kapandji, segunda edición, tomo 3 raquis, pág.149. 
 
Los músculos intercostales internos (I), cuyas fibras son oblicuas hacia arriba y hacia 
fuera, determinan el descenso de las costillas y por lo tanto son músculos de la espiración.9  
En cuanto al triangular del esternón es un músculo situado en la cara posterior del 
esternón y sus fibras, que se insertan en los cartílagos de la segunda a la sexta costillas, 
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son oblicuas hacia abajo y hacia dentro. La contracción de sus cinco fascículos determina el 
descenso de los cartílagos costales correspondientes en relación al esternón. Por lo tanto, 
como ya hemos visto en la inspiración al cartílago costal se eleva y, a la inversa, desciende 
en la espiración. De lo que se deduce que el triangular del esternón es un músculo 
espirador.  
 
El diafragma y su mecanismo 
El diafragma forma una cúpula músculo-aponeurótica en dónde su punto más elevado 
está constituido por el centro frénico. De este centro parten  fascículos de fibras musculares 
que se dirigen radialmente hacia el contorno del orificio inferior del tórax y se insertan en la 
cara interna de los cartílagos costales, en los extremos de las undécima y duodécima 
costillas, en los arcos que unen los extremos de las tres ultimas costillas y, por último, en el 
raquis a nivel de los cuerpos vertebrales mediante unos pilares, en los arcos del psoas y en 
los arcos del cuadrado lumbar. 
Cuando se contraen las fibras musculares del diafragma, hacen descender el centro 
frénico de modo que el diámetro vertical del tórax se ensancha. Este descenso del centro 
frénico se ve rápidamente limitado por la puesta en tensión de los elementos del mediastino, 
y sobre todo, a causa de la presencia de la masa de vísceras abdominales. A partir de este 
momento el centro frénico se convierte en punto fijo y las fibras musculares que actúan a 
partir de la periferia del centro frénico pasan a ser elevadoras de las costillas inferiores. Al 
elevar las costillas inferiores, el diafragma ensancha el diámetro transversal del tórax 
inferior, pero simultáneamente, a través del esternón, eleva también las costillas superiores 
y, en consecuencia, ensancha a la vez el diámetro antero posterior. Vemos como el 
diafragma es un músculo esencial en la respiración ya que por si solo ensancha los tres 
diámetros del volumen torácico.10 
Es muy importante entender la relación de antagonismo-sinergia entre los músculos 
abdominales y el diafragma, por eso durante la inspiración, la contracción del diafragma 
hace descender el centro frénico y con ello aumenta el diámetro vertical del tórax; pero 
interviene a continuación la resistencia a la elongación de los elementos verticales del 
mediastino y, sobre todo, la resistencia de la masa de las vísceras abdominales. Esta masa 
está sujeta por la cincha abdominal, formada por los potentes músculos abdominales. Sin 
ellos el contenido abdominal se vería impelido hacia abajo y hacia delante, y el centro 
frénico carecería de un apoyo sólido que permitiera al diafragma elevar las costillas 
inferiores. La acción antagónica-sinérgica de los músculos abdominales es indispensable 
para la eficacia del diafragma.  
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Durante la espiración el diafragma se relaja y la contracción de los abdominales hace 
descender el orificio inferior del tórax y, por lo tanto, disminuye simultáneamente los 
diámetros transversal y anteroposterior del tórax. Además, al aumentar la presión 
intraabdominal, estos músculos empujan a la masa de las vísceras hacia arriba y hacen 
ascender el centro frénico, con lo que disminuye el diámetro vertical del tórax, al tiempo que 
cierran los senos costo diafragmáticos. Los músculos abdominales constituyen, pues, los 
antagonistas perfectos del diafragma, puesto que disminuye simultáneamente los tres 
diámetros del tórax.11 
 
Movimiento del aire dentro y fuera de los pulmones, y presiones que producen el 
movimiento 
 No existe ninguna fijación entre el pulmón y las paredes de la caja torácica, excepto 
en el lugar en el que esta suspendido del mediastino por el hilio. Es decir, que el pulmón es 
una estructura elástica que se colapsa como un globo y expulsa todo su aire por la tráquea 
si no existe una fuerza que lo mantenga inflado. El pulmón flota literalmente en la cavidad 
torácica, rodeado de una fina capa de líquido pleural que lubrica los movimientos de los 
pulmones en el interior de la cavidad.12  
La continua aspiración del exceso de liquido a los linfáticos mantiene una ligera 
succión  entre las superficies de la pleura visceral pulmonar y la superficie de la pleura 
parietal de la cavidad torácica. Por lo tanto ambos pulmones se mantienen contra la pared 
torácica como si estuvieran pegados, excepto que pueden deslizarse libremente, bien 
lubricados, con la expansión y contracción del tórax. 
La presión pleural es la presión del líquido en el espacio existente entre la pleura 
pulmonar y la pleura de la pared torácica. Existe una ligera succión lo que hace que dicha 
presión sea negativa, al comienzo de la inspiración es de -5 cm de agua (seria la cantidad 
necesaria para mantener los pulmones abiertos en su nivel de reposo); luego durante la 
inspiración normal, la expansión de la caja torácica tira de los pulmones con mas fuerza 
todavía y crea una presión de -7.5 cm. de agua. Se observa que la creciente negatividad de 
la presión pleural de -5 a -7.5 cm. de agua durante la inspiración da un aumento del volumen 
pulmonar de 0.5 litros. 
La presión alveolar es la presión del aire en el interior de los alvéolos pulmonares. 
Cuando no fluye aire ni hacia el interior ni hacia el exterior de los pulmones, las presiones en 
todas las partes del árbol respiratorio son iguales a la presión atmosférica, que se considera  
la presión de referencia cero en las vías respiratorias, es decir, 0 cm. de agua. Para originar 
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un flujo de aire hacia dentro en la inspiración, la presión en los alvéolos debe caer a un valor 
discretamente inferior al de la presión atmosférica, o sea por debajo de 0 cm. de agua. En la 
inspiración normal la presión alveolar disminuye aproximadamente a -1 cm. de agua. Esta 
presión negativa alcanza para desplazar 0.5 litros de aire al interior de los pulmones en los 2 
segundos que dura la inspiración normal tranquila. Durante la espiración ocurre lo contrario: 
la presión alveolar se eleva hasta +1 cm. de agua y esto hace salir el 0.5 litro de aire 
inspirado fuera de los pulmones durante los 2 o 3 segundos que dura la espiración. 
Otra presión muy importante a tener en cuenta es la presión transpulmonar, definida 
como la diferencia de presión entre la presión de los alvéolos (presión alveolar) y la de las 
superficies externas de los pulmones (presión pleural). Dicha presión representa una medida 
de las fuerzas elásticas de los pulmones en cada grado de expansión, denominada presión 
de retroceso elástico. 
El grado de expansión de los pulmones por unidad de incremento de la presión 
transpulmonar se denomina distensibilidad. En el ser humano es de unos 200 ml. de aire por 
centímetro de presión transpulmonar de agua (en ambos pulmones). Es decir, que cada vez 
que la presión transpulmonar aumenta 1 centímetro de agua, el volumen pulmonar se 
expande 200 mililitros. 
Las fuerzas elásticas de los pulmones, responsables de la distensibilidad pulmonar, 
las podemos dividir en dos partes: las fuerzas elásticas del propio tejido pulmonar; y las 
fuerzas elásticas causadas por la tensión superficial del líquido que reviste las paredes 
interiores de los alvéolos y otros espacios aéreos pulmonares.  
Las fuerzas elásticas del tejido pulmonar están determinadas principalmente por las 
fibras de elastina y colágeno entrelazadas en el parénquima pulmonar. En los pulmones 
desinflados, estas fibras se encuentran en un estado de contracción y doblamiento elástico; 
a continuación, cuando los pulmones se expanden, las fibras se distienden y enderezan, 
alargándose pero ejerciendo todavía una fuerza elástica para volver a su estado natural. 
Las fuerzas elásticas producidas por la tensión superficial son mucho más complejas, 
sin embargo la tensión superficial solo es responsable de dos terceras partes del total de las 
fuerzas elásticas de los pulmones normales.13  
Las fuerzas elásticas de tensión superficial de los pulmones también varían 
enormemente cuando no esta presente en el líquido alveolar la sustancia denominada 
agente tensoactivo.  
Cuando el agua forma una superficie con el aire, las moléculas de la superficie del 
agua experimentan una atracción especialmente fuerte entre sí. Como resultado, la 
superficie del agua siempre esta intentando contraerse. Esto es lo que evita la disgregación 
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de las gotas de lluvia, entonces podemos explicar como en la superficie de los alvéolos 
también se esta intentando contraerse. Ésta tensión trata de forzar el aire fuera de los 
alvéolos a través de los bronquios y, al hacerlo, hace que los alvéolos intenten colapsarse. 
El efecto neto es que se genera una fuerza contráctil elástica de los pulmones completos, 
que se denomina fuerza elástica de tensión superficial. El agente tensoactivo es el 
encargado de reducir la tensión superficial, y esta compuesto por una mezcla compleja de 
fosfolípidos, proteínas e iones. 
Si las vías respiratorias que comunican de los alvéolos a los pulmones están 
bloqueadas, la tensión superficial que tiende a provocar el colapso de los alvéolos creara 
una presión positiva en los alvéolos, intentando expulsar el aire.14  
La presión generada a consecuencia de la tensión superficial en los alvéolos se afecta 
inversamente por el radio del alveolo, lo que significa que cuanto más pequeño es el alveolo, 
mayor es la presión de la tensión superficial. 
 
Efecto de la caja torácica sobre la expansibilidad pulmonar15 
La caja torácica tiene sus propias características elásticas y de viscosidad, similares a 
las de los pulmones, incluso si no hubiera pulmones en el tórax, se requeriría un esfuerzo 
muscular para expandir la caja torácica. 
Para inflar el sistema pulmonar total, se requiere casi el doble de presión que la 
necesaria para inflar los mismos pulmones tras extirparlos de la caja torácica. Por lo tanto, la 
distensibilidad del sistema combinado de pulmones y caja torácica es casi exactamente la 
mitad que la de los pulmones solos, y el doble de presión que la necesaria para inflar los 
mismos pulmones tras extirparlos de la caja torácica. Por lo tanto, la distensibilidad del 
sistema combinado de pulmones y caja torácica es casi exactamente la mitad que la de los 
pulmones solos: 110 ml de volumen por centímetro de agua en el sistema combinado, en 
comparación con 200ml/ cmH2O en los pulmones solos. 
El trabajo de la inspiración puede dividirse en tres: 1) el requerido para expandir los 
pulmones en contra de las fuerzas elásticas de los pulmones y del tórax, denominado 
trabajo de distensibilidad o trabajo elástico; 2) el requerido para vencer la viscosidad de los 
pulmones y de las estructuras de la pared torácica, denominado trabajo de resistencia 
tisular, y 3) el preciso para vencer la resistencia de la vía respiratoria durante el movimiento 
del aire a los pulmones, denominado trabajo de resistencia de la vía respiratoria. Durante la 
respiración normal tranquila, la mayor parte del trabajo realizado por los músculos 
respiratorios se utiliza simplemente para expandir los pulmones. Normalmente, solo un 
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pequeño porcentaje del trabajo total se invierte en vencer la resistencia tisular y algo más 
para vencer la resistencia de las vías respiratorias. Por el contrario durante la respiración 
profunda, cuando el aire ha de fluir a gran velocidad por las vías respiratorias, la mayor parte 
del trabajo se invierte en vencer la resistencia de las vías respiratorias.  
Durante la respiración normal tranquila, prácticamente no se realiza trabajo muscular 
durante la espiración debido a que ésta es consecuencia casi por completo de la retracción 
elástica de los pulmones y el tórax. En cambio, en la respiración profunda, o cuando las 
resistencias de la vía respiratoria y tisular son grandes, sí que se produce trabajo espiratorio 
y este incluso a veces mayor que el inspiratorio.  
Durante la respiración normal tranquila, solo el 3-5 % del total del gasto energético 
corporal se consume en el proceso ventilatorio pulmonar. Durante el ejercicio intenso, la 
cantidad de energía requerida puede aumentar hasta 50 veces, especialmente si la persona 
tiene algún grado de aumento de la resistencia de la vía respiratoria o disminución de la 
distensibilidad pulmonar. Por lo tanto, una de las principales limitaciones de la intensidad del 
ejercicio que puede realizar una persona es su capacidad de suministrar energía muscular 
suficiente al proceso respiratorio.16 
 
Volúmenes y capacidades pulmonares 
Para facilitar la descripción de los sucesos de la ventilación pulmonar, se ha 
subdividido el aire de los pulmones en cuatro volúmenes y cuatro capacidades, que son las 
siguientes para el hombre adulto normal: 
 El volumen corriente es el volumen de aire inspirado o espirado en cada respiración 
normal, y es de unos 500 mililitros. 
 El volumen de reserva inspiratorio es el volumen adicional máximo de aire que se 
puede inspirar por encima del volumen corriente normal, y es igual a unos 3000 mililitros. 
 El volumen de reserva espiratorio es la cantidad adicional máxima de aire que se 
puede espirar mediante espiración forzada después de una espiración corriente normal, y 
suele ser de unos 1100 mililitros.  
 El volumen residual es el volumen de aire que queda en los pulmones tras la 
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Fig. Nº4: ¨Volúmenes y capacidades pulmonares¨ 
 
Fuente: Tratado de Fisiología Medica, Guyton-Hall, décima edición, pág. 531. 
 
Al describir los sucesos del ciclo pulmonar, a veces es deseable considerar juntos dos 
o más de los volúmenes anteriores, estas combinaciones reciben el nombre de capacidades 
pulmonares: 
 La capacidad inspiratoria es igual al volumen corriente más el volumen de reserva 
inspiratorio. Es la cantidad de aire (unos 3500 mililitros) que una persona puede respirar 
comenzando en el nivel de una espiración normal e hinchando al máximo sus pulmones. 
 La capacidad residual funcional es igual al volumen de reserva espiratorio más el 
volumen residual. Es la cantidad de aire que queda en los pulmones tras una espiración 
normal (unos 2300 mililitros). 
 La capacidad vital es igual al volumen de reserva inspiratorio, más el volumen 
corriente, más el volumen de reserva espiratorio. Es la máxima cantidad de aire que puede 
expulsar una persona de los pulmones después de una inspiración máxima y espirando al 
máximo (unos 4600 mililitros).  
 La capacidad pulmonar total es el máximo volumen al que pueden expandirse los 
pulmones con el máximo esfuerzo posible (unos 5800 mililitros); es igual a la suma de la 
capacidad vital y del volumen residual. 
Todos estos volúmenes y capacidades pulmonares son un 20-25% menores en la 
mujer que en el hombre, y son mayores en personas altas y atléticas que en los sujetos 
pequeños y asténicos.17  
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El volumen minuto respiratorio, la ventilación alveolar y el espacio muerto 
El volumen minuto respiratorio es la cantidad total de aire nuevo que penetra en las 
vías respiratorias cada minuto: es igual al volumen corriente multiplicado por la frecuencia 
respiratoria. El volumen corriente normal es de unos 500 mililitros, y la frecuencia 
respiratoria normal es de unas 12 respiraciones por minuto. Por lo tanto, el volumen minuto 
respiratorio es en promedio de unos 6 L /minuto.  
La importancia del sistema de ventilación pulmonar consiste en renovar continuamente 
el aire en las zonas de intercambio gaseoso de los pulmones donde el aire esta en las 
proximidades de la sangre pulmonar. Estas zonas son los alvéolos, los sacos alveolares, los 
conductos alveolares y los bronquios respiratorios. La tasa a la que el aire nuevo alcanza 
estas zonas se denomina ventilación alveolar. Debemos saber que curiosamente durante la 
respiración tranquila normal, el volumen de aire del aire corriente solo basta para llenar las 
vías respiratorias hasta los bronquiolos terminales, y solo una pequeña fracción fluye hasta 
los alvéolos mediante difusión en una fracción de segundo. 
Hay que tener muy en cuenta de que parte del aire que respira una persona nunca 
alcanza las zonas de intercambio gaseoso, sino que llena las vías respiratorias en las que 
no tiene lugar el intercambio gaseoso, como las fosas nasales, la faringe y la tráquea. Este 
aire se denomina aire del espacio muerto anatómico debido a que no es útil para el proceso 
de intercambio de gases. En la espiración, el aire del espacio muerto se expulsa primero, 
antes de que el aire de los alvéolos alcance la atmósfera. Por lo tanto, el espacio muerto 
anatómico supone una gran desventaja para eliminar los gases espiratorios de los 
pulmones. El volumen normal del espacio muerto anatómico en un hombre joven es de unos 
150 mililitros, esta cifra aumenta con la edad. Hay que tener en cuenta que en ocasiones, 
algunos de los propios alvéolos no son funcionales o solo funcionan parcialmente debido a 
que no hay flujo por los capilares pulmonares adyacentes o este es muy escaso. Por lo 
tanto, desde el punto de vista funcional, estos alvéolos también deben considerarse espacio 
muerto, este volumen recibe el nombre de espacio muerto fisiológico. 
Podríamos decir que la ventilación alveolar por minuto es el volumen total de aire 
nuevo que penetra en los alvéolos y las áreas contiguas de intercambio gaseoso cada 
minuto. Es igual a la frecuencia respiratoria multiplicada por la cantidad de aire nuevo que 
entra en los alvéolos con cada respiración. Por lo tanto, con un volumen corriente normal de 
500 mililitros, un espacio muerto normal de 150 mililitros y una frecuencia respiratoria de 12 
respiraciones por minutos, la ventilación alveolar es de 4200 ml/min. Hay que tener en 





cuenta que la ventilación alveolar es uno de los principales factores que determinan las 
concentraciones de oxígeno y dióxido de carbono en los alveolos.18  
 
Presiones en el sistema pulmonar 
La presión sistólica del ventrículo derecho del ser humano normal es en promedio de 
25 mm Hg, y la diastolita se sitúa entre 0 y 1 mm Hg, que son solo un quinto de las cifras 
correspondientes al ventrículo izquierdo. 
Durante la sístole, la presión en la arteria pulmonar es igual a la presión en el 
ventrículo derecho. Sin embargo, después del cierre de la válvula pulmonar al final de la 
sístole, la presión ventricular cae precipitosamente, mientras que la presión arterial pulmonar 
cae más lentamente a medida que la sangre fluye a través de los capilares pulmonares. La 
presión arterial pulmonar sistólica es, en promedio, de unos 25 mm Hg, la presión arterial 
pulmonar diastolita es de unos 8 mm Hg y la presión arterial pulmonar media es de 15 mm 
Hg. 
La presión capilar pulmonar media es de unos 7 mm Hg. Además la presión media en 
la aurícula izquierda y las venas pulmonares principalmente son, en promedio, de 2 mm Hg 
aproximadamente en el ser humano en decúbito, pudiendo ser de tan solo 1 mm Hg o 
alcanzar los 5 mm Hg. 
 
Volúmenes y flujo  de sangre en los pulmones 
El volumen sanguíneo pulmonar es de unos 450 ml, lo que representa el 9 % del 
volumen sanguíneo total del aparato circulatorio. Unos 70 ml están en los capilares y el resto 
se divide en partes iguales entre las arterias y las venas. En diversas situaciones fisiológicas 
y patológicas, la cantidad de sangre de los pulmones puede variar entre la mitad y dos 
veces la normal. 
En los cardiópatas, el fracaso de la mitad izquierda del corazón, o el aumento de la 
resistencia al flujo sanguíneo a través de la válvula mitral como resultado de una estenosis 
mitral o de una insuficiencia mitral, hace que la sangre se remanse en la circulación 
pulmonar, con lo que aumenta a veces el volumen sanguíneo pulmonar en un 100% y causa 
una elevación de las presiones vasculares pulmonares.19 
El flujo sanguíneo a través de los pulmones es prácticamente igual al gasto cardiaco, 
por lo tanto los factores que controlan el gasto cardiaco, también controlan el flujo sanguíneo 
pulmonar. En la mayoría de las situaciones los vasos pulmonares actúan como tubos 
pasivos, distensibles, que se distienden cuando aumenta la presión y se estrechan cuando 
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disminuye. Para que la aireación de la sangre sea adecuada, es importante que la sangre se 
distribuya a aquellos segmentos de los pulmones en los que los alveolos están mejor 
oxigenados. Esto se logra debido a que cuando la concentración de oxígeno en los alveolos 
disminuye por debajo de lo normal (70%), los vasos sanguíneos adyacentes se van 
constriñendo lentamente durante los 3 a 10 minutos siguientes, y a niveles extremadamente 
bajos de oxígeno la resistencia vascular aumenta más de 5 veces. Esto es lo contrario al 
efecto que se observa en la circulación sistémica, donde los vasos se dilatan en vez de 
constreñirse cuando el oxígeno es bajo. 
Este efecto de un nivel bajo de oxígeno sobre la resistencia vascular tiene una función 
importante: distribuye el flujo sanguíneo a los lugares en los que es más eficaz. Es decir, 
cuando algunos de los alveolos están mal ventilados, de forma que desciende en ellos la 
concentración de oxígeno, los vasos sanguíneos locales se constriñen. Esto hace, a su vez 
que la mayor parte de la sangre fluya  a otras zonas de los pulmones mejor aireadas, 
brindando así un sistema automático de control de la distribución del flujo sanguíneo a las 
zonas pulmonares en proporción a su grado de ventilación. 
 
Fig. Nº 5: ¨Flujo sanguíneo a diferentes niveles pulmonares¨ 
 
Fuente: Tratado de Fisiología Medica, Guyton-Hall, décima edición, pág. 542. 
 
El flujo sanguíneo de todas las partes de los pulmones aumenta durante el ejercicio, el 
aumento del flujo en la parte superior del pulmón puede ser del 700 al 800%, mientras que 
el aumento en la parte inferior puede no superar el 200 a 300%, y esto se debe a que 
aumenta las presiones vasculares pulmonares.  
Durante el ejercicio vigoroso, el flujo sanguíneo a través de los pulmones aumenta de 
cuatro a siete veces. Este flujo sanguíneo adicional se acomoda en los pulmones de tres 
maneras: 1) aumentando el numero de los capilares abiertos; 2) distendiendo todos los 





capilares y aumentando la tasa de flujo  a través de cada capilar a más del doble; y 3) 
aumentando la presión arterial pulmonar.20  
En una persona normal, estas dos alteraciones unidas disminuyen la resistencia 
vascular pulmonar tanto, que la presión arterial pulmonar se eleva muy poco incluso durante 
el máximo esfuerzo.  
La capacidad de los pulmones para acomodar un gran aumento del flujo sanguíneo 
durante el ejercicio conserva la energía de la mitad derecha del corazón y evita que se eleve 
de forma significativa la presión capilar pulmonar, lo que impide que se desarrolle edema 
pulmonar durante el aumento del gasto cardiaco. 
Cuando fracasa la mitad izquierda del corazón, comienza a remansarse sangre a la 
aurícula izquierda. Como consecuencia, la presión auricular puede elevarse en ocasiones 
desde su valor normal de 1 a 5 mm Hg hasta 40 o 50 mm Hg. La fase inicial del aumento de 
la presión auricular, hasta unos 7 mm Hg aproximadamente, casi no tiene efecto sobre la 
función circulatoria pulmonar debido a que este aumento inicial se limita a expandir vénulas 
y a abrir mas capilares, de forma que la sangre continua fluyendo casi con la misma facilidad 
desde las arterias pulmonares. Debido a que en una persona sana la presión auricular 
izquierda casi nunca se eleva por encima de unos +6 mm Hg, incluso con el ejercicio 
extenuante, las variaciones de la presión auricular izquierda prácticamente no tienen efecto 
sobre la función circulatoria pulmonar, excepto cuando fracasa la mitad izquierda del 
corazón. Cuando la presión auricular izquierda se eleva a más de 7 u 8 mm Hg, los 
aumentos ulteriores de la presión auricular izquierda se traducen en un incremento casi de 
la misma magnitud en la presión arterial pulmonar, con el aumento consiguiente de la carga 
sobre la mitad derecha del corazón. Asimismo, cualquier aumento de la presión auricular 
izquierda por encima de 7 u 8 mm Hg incrementa la presión capilar como mucho casi lo 
mismo. Cuando la presión auricular izquierda ha crecido por encima de 30 mm Hg, 
produciendo incrementos similares de la presión capilar, es muy probable que se desarrolle 
edema. 21 
 
Intercambio capilar de líquido en los pulmones y dinámica de líquido intersticial 
pulmonar 
La dinámica del intercambio de líquido a través de los capilares pulmonares es 
cualitativamente igual a la de los tejidos periféricos. Sin embargo, existen importantes 
diferencias cuantitativas, que son las siguientes: 
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Fig. Nº6: ¨Presiones que generan movimiento de líquido ¨ 
 
Fuente: Tratado de Fisiología Medica, Guyton-Hall, décima edición, pág. 545. 
 
 La presión capilar pulmonar es baja, aproximadamente de 7 mm Hg, en 
comparación con una presión capilar funcional considerablemente superior en los tejidos 
periféricos, de unos 17 mm Hg. 
 La presión en el liquido intersticial del pulmón es ligeramente más negativa que 
en el tejido subcutáneo periférico. 
 Los capilares pulmonares son relativamente permeables a las moléculas 
proteicas, de forma que la presión coloidosmótica del líquido intersticial pulmonar es de unos 
14 mm Hg, en contraposición con menos de la mitad de ese valor en los tejidos periféricos.  
 Las paredes alveolares son extremadamente delgadas, y el epitelio alveolar que 
reviste las superficies alveolares es tan débil, que se rompe por cualquier presión positiva en 
los espacios intersticiales superior a la presión atmosférica, lo que permite que el líquido de 
los espacios intersticiales inunde los alveolos. 
Por lo tanto, estas diferencias nos demuestran que las fuerzas de salida normales son 
ligeramente mayores que las fuerzas de entrada, lo que proporciona una presión media neta 
de filtración en la membrana capilar pulmonar de +1. 
Esta presión de filtración produce un ligero flujo continuo de líquido desde los capilares 
pulmonares a los espacios intersticiales, y excepto una pequeña cantidad que se evapora en 
los alveolos, este líquido se bombea de nuevo a la circulación a través del sistema linfático 
pulmonar. 
Es muy difícil entender porque los alveolos no se llenan de líquido, el primer impulso 
es suponer que el epitelio alveolar evita que el líquido se filtre de los espacios intersticiales a 
los alveolos. Esto es cierto, ya que siempre existe un pequeño número de aberturas entre 
las células del epitelio alveolar a través de las cuales pueden pasar incluso moléculas 





proteicas grandes, así como grandes cantidades de agua y electrolitos. Sin embargo, hay 
que recordar que los capilares pulmonares y el sistema linfático pulmonar mantienen una 
ligera presión negativa en los espacios intersticiales, y por lo tanto queda claro que siempre 
que aparece líquido de más en los alveolos, será aspirado mecánicamente al intersticio 
pulmonar a través de las pequeñas aberturas existentes entre las células del epitelio 
alveolar. El exceso de líquido entonces puede transportarse por los linfáticos pulmonares, o 
absorberse a los capilares pulmonares. Por lo tanto, en condiciones normales, los alveolos 
se mantienen en estado seco, salvo una pequeña cantidad de líquido que pasa del epitelio a 
las superficies de revestimiento alveolar para mantenerlas húmedas. 
El edema pulmonar se produce de la misma manera que el edema del resto del 
cuerpo. Cualquier factor que hace que la presión del intersticio pulmonar pase de ser 
negativa a positiva producirá el llenado repentino de los espacios intersticiales pulmonares y 
de los alveolos con grandes cantidades de líquido libre. Las causas más frecuentes de 
edema pulmonar son la insuficiencia cardiaca izquierda y la lesión de la membrana capilar 
pulmonar causada por infecciones, como las neumonías, o por la inhalación de sustancias 
nocivas. 
Cuando los pulmones se expanden y se contraen durante la respiración normal, se 
deslizan adelante y atrás en el interior de la cavidad pleural. Para facilitar esto, entre las 
pleuras visceral y parietal existe una fina capa de líquido mucoide. La cantidad total de 
líquido, en cada cavidad pleural es pequeña, de tan solo unos pocos mililitros. Siempre que 
la cantidad sea mayor que la mínima necesaria para mantener separadas las dos pleuras, el 
exceso se bombea por los linfáticos que parten directamente de la cavidad pleural hacia el 
mediastino, la superficie superior del diafragma y las superficies laterales de la pleura 
parietal. Este espacio se denomina también espacio virtual debido a que es tan estrecho que 
no constituye un espacio físico evidente. 
Debido a que la retracción elástica de los pulmones hace que tiendan a colapsarse, 
siempre se requiere una fuerza negativa en el exterior de los pulmones para mantenerlos 
expandidos. Esta fuerza es suministrada por una presión negativa en el espacio pleural 
normal. La causa básica de esta presión negativa es el bombeo del líquido hacia fuera del 
espacio por los linfáticos. Debido a que la tendencia normal al colapso de los pulmones es 
de unos -4 mm Hg, la presión del líquido pleural siempre ha de mantenerse al menos tan 
negativa como – 4 mm Hg para mantener expandidos los pulmones. Las medidas reales 
hablan de – 7 mm Hg, por lo tanto, la presión negativa del líquido pleural hace que los 





pulmones permanezcan estrechamente apretados contra la pleura parietal de la cavidad 
torácica, excepto por una fina capa de líquido mucoide que actúa como lubricante.22 
Se ha desarrollado un concepto muy cuantitativo para comprender el intercambio 
respiratorio cuando existe un desequilibrio. Este concepto se denomina relación ventilación-
perfusión. Ésta se expresa como Va/Q, cuando la Va (ventilación alveolar) es normal en un 
alveolo determinado y Q (el flujo sanguíneo) es también normal para el mismo alveolo, se 
dice que la relación Va/Q (ventilación-perfusión) es también normal. Sin embargo, cuando la 
ventilación (Va) es cero y todavía existe perfusión del alveolo (Q), entonces la relación Va/Q 
es cero. En el otro extremo si existe ventilación adecuada pero la perfusión es cero, 
entonces la relación Va/Q es infinito. Cuando la relación es cero o infinito, coexiste 
intercambio de gases a través de la membrana respiratoria de los alveolos afectados. 
Siempre que Va/Q sea inferior a lo normal, no existe ventilación suficiente para 
suministrar el oxígeno necesario para oxigenar por completo la sangre que fluye a través de 
los capilares alveolares. Por lo tanto, cierta fracción de la sangre venosa que pasa a través 
de los capilares pulmonares no se oxigena y esta fracción se denomina sangre de 
cortocircuito. 23 
 
Regulación de la respiración 
En condiciones normales, el sistema nervioso ajusta la tasa de ventilación alveolar 
casi exactamente a las demandas del organismo, de forma que la presión arterial de 
oxígeno y la presión de dióxido de carbono apenas se alteran, incluso durante el ejercicio y 
en la mayor parte de los otros tipos de esfuerzos respiratorios. 
El centro respiratorio esta compuesto por varios grupos de neuronas localizadas 
bilateralmente en el bulbo raquídeo y en la protuberancia. Consta de tres grupos principales 
de neuronas: 
 Un grupo respiratorio dorsal, localizado en la porción dorsal del bulbo, que estimula 
sobre todo la inspiración; 
 Un grupo respiratorio ventral, situado en la parte ventrolateral del bulbo, que puede 
poner en marcha la espiración o la inspiración, dependiendo de cuales  sean las neuronas 
del grupo que se estimulen; 
 El centro neumotáxico, localizado dorsalmente en la parte superior de la 
protuberancia, que ayuda a controlar la frecuencia y el patrón respiratorio. 
El ritmo básico de la respiración se genera sobre todo por el grupo de neuronas 
respiratorias dorsal. 
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En la respiración normal, la inspiración comienza débilmente y crece en forma de 
rampa durante un periodo de unos 2 segundos. Cesa de forma repentina durante los 3 
segundos siguientes, lo que interrumpe la estimulación del diafragma y permite que la 
retracción elástica de la pared torácica y los pulmones originen la espiración. Después la 
señal inspiratoria comienza de nuevo otro ciclo y así una y otra vez, con las espiraciones 
interpuestas. Por lo tanto, la señal inspiratoria es una señal en rampa, y la ventaja evidente 
de este fenómeno es que produce un aumento sostenido del volumen de los pulmones 
durante la inspiración, en vez de boqueadas inspiratorias. 
El centro neumotáxico trasmite señales al área inspiratoria. Su efecto consiste en 
controlar el punto de inactivación de la rampa inspiratoria y, por lo tanto la duración de la 
fase de llenado del ciclo pulmonar. Cuando la señal es fuerte la inspiración puede durar solo 
0.5 segundos y el llenado es pequeño, pero cuando las señales son débiles las 
inspiraciones pueden durar 5 segundos o más y el llenado de los pulmones tiene un exceso 
de aire. La función fundamental del centro neumotáxico consiste en limitar la inspiración, y 
como efecto secundario aumenta la frecuencia respiratoria. Una señal neumotáxica fuerte 
puede elevar la frecuencia respiratoria a 30 o 40 respiraciones por minuto, mientras que una 
señal débil puede reducirla a solo 3 a 5 respiraciones por minuto. 
En cuanto a las neuronas del grupo respiratorio ventral permanecen casi totalmente 
inactivas durante la respiración normal tranquila. Cuando el impulso respiratorio incrementa 
la ventilación pulmonar, se propagan señales respiratorias a las neuronas respiratorias 
ventrales desde el mecanismo oscilante básico de la zona respiratoria dorsal. La 
estimulación eléctrica de algunas de las neuronas del grupo ventral produce inspiración 
mientras que la estimulación de otras provoca espiración, contribuyendo así a ambos ciclos 
de la respiración. Son especialmente importantes para enviar señales espiratorias 
poderosas a los músculos abdominales durante la espiración forzada. Por lo tanto esta zona 
funciona más o menos como un mecanismo de hiperestimulación cuando se requieren 
niveles elevados de ventilación pulmonar, sobre todo durante el ejercicio. 
Existe además un control químico de la respiración, por ejemplo el exceso de dióxido 
de carbono o de hidrogeniones en la sangre estimula fundamentalmente al propio centro 
respiratorio y aumenta mucho la fuerza de las señales inspiratorias y espiratorias a los 
músculos respiratorios.24 
Las variaciones de la concentración de oxigeno no tienen efecto directo alguno sobre 
el propio centro respiratorio en lo que se refiere a modificar el impulso respiratorio. Hemos 
visto que el sistema amortiguador hemoglobina-oxígeno suministra cantidades de oxígeno 
casi exactamente normales a los tejidos, incluso cuando la PO2 pulmonar varia desde un 
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valor de 60 mm Hg a cifras tan elevadas como 1000mm Hg. Por lo tanto, excepto en 
condiciones especiales, el aporte de oxígeno es siempre adecuado, pese a las variaciones 
de la ventilación pulmonar entre algo menos de la mitad de la normal y 30 o más veces la 
normal. Por otra parte, no sucede lo mismo con el dióxido de carbono, pues tanto la PCO2 
sanguínea como la tisular cambian en proporción casi exactamente inversa a la ventilación 
pulmonar; por lo tanto la evolución ha hecho que el controlador más importante de la 
respiración  sea el dióxido de carbono y no el oxígeno. Sin embargo, para aquellas 
situaciones especiales en las que los tejidos sufren a causa de la falta de oxígeno, el 
organismo tiene un mecanismo especial de control respiratorio localizado en los 
quimiorreceptores periféricos, fuera del centro respiratorio cerebral; este mecanismo 
responde cuando el oxígeno sanguíneo desciende a cifras demasiado bajas, principalmente 
inferiores a una PO2 de 60 a 70 mm Hg. 
La respiración puede controlarse de forma voluntaria y uno puede hiperventilar o 
hipoventilar hasta grados que provoquen graves alteraciones de la PCO2, el PH y la PO2 
sanguíneos. El control voluntario de la respiración parece no estar mediado por el centro 
respiratorio del bulbo. En lugar de ello, la vía nerviosa del control voluntario desciende 
directamente desde la corteza y otros a centros superiores, a través del haz corticoespinal, a 
las neuronas medulares que impulsan los músculos respiratorios.25 
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El ejercicio físico es cualquier actividad que desarrolle o mantenga el estado físico 
del individuo, acorde con su estado de salud. Se practica para fortalecer el sistema 
cardiovascular, y además para desarrollar y fortalecer los músculos 
El ejercicio aeróbico, se refiere a ejercicios de media o baja intensidad y de larga 
duración, donde el organismo necesita quemar hidratos y grasas para obtener energía y 
para ello necesita oxígeno. Son ejemplos de ejercicios aeróbicos: correr, nadar, andar en 
bicicleta, caminar, etc.  En estricto rigor, aeróbico quiere decir "en presencia de oxígeno", lo 
que se refiere en particular al uso del oxígeno que tienen los músculos; o sea un ejercicio es 
de este tipo en la medida que desarrolla la capacidad del organismo, en especial los 
músculos, para usar de manera eficiente el oxígeno. 
En contraste, el ejercicio anaeróbico consiste en el entrenamiento muscular de alta 
intensidad pero de corta duración, lo que lleva a consumir fosfato de creatina o el ácido 
láctico en ausencia del oxígeno. Aquí no se necesita oxígeno porque la energía proviene de 
fuentes inmediatas que no necesitan ser oxidadas por el oxígeno, como son el ATP 
muscular, fosfocreatina y la glucosa. En palabras sencillas, la actividad es de tal intensidad 
que los músculos ejercitados no cuentan con el suficiente suministro de oxígeno para la 
tarea en cuestión, por lo que el organismo utiliza procesos alternativos para producir la 
energía requerida. Son ejemplos de ejercicios anaeróbicos: hacer pesas, carreras de 
velocidad y ejercicios que requieran gran esfuerzo en poco tiempo. 
No se debe confundir lo de la presencia o ausencia del oxígeno con la respiración o 
el patrón respiratorio; lo que se señala es la respiración a nivel molecular, que determina la 
cantidad de oxígeno disponible en un determinado momento para generar energía muscular. 
De hecho durante el ejercicio anaeróbico también se utiliza oxígeno, pero de manera mínima 
en comparación con los procesos alternativos antes señalados. Por otro lado, todos los 
ejercicios aeróbicos comienzan siendo anaeróbicos, pero por su larga duración la grasa 
comienza a reemplazar al glucógeno como fuente de energía en conjunto con el oxígeno. 
La elección de un tipo de ejercicio depende de los objetivos que se tengan, aunque 
en el ámbito de la salud es recomendable alternar y complementar ambos tipos de 
ejercicios, ya que se conseguirán beneficios cardiovasculares y musculares 
Cuando se comienza el estudio de la fisiología del esfuerzo y del deporte, hay que 
tratar de aprender cómo responde el cuerpo a una serie individual de ejercicio, tal como 
correr sobre una cinta ergométrica. Esta respuesta recibe la denominación de reacción 
aguda. Esto ayuda a entender mejor las adaptaciones crónicas que lleva a cabo el cuerpo 
cuando se lo desafía con repetidas series de ejercicio donde podremos observar los 
cambios en la función cardiopulmonar luego de un entrenamiento de resistencia y de 
potencia. 
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Factores a considerar durante el control 
Existen muchos factores que pueden alterar la reacción aguda de nuestro cuerpo a 
una serie de ejercicios. Por ejemplo, las condiciones ambientales tales como la temperatura 
y el grado de humedad del laboratorio, la intensidad de la luz y del ruido en el área de 
prueba también pueden afectar la reacción de nuestro cuerpo, tanto en reposo como en el 
ejercicio. Incluso la hora y el volumen de nuestra última comida deben controlarse. 
Hay que tener en cuenta además, si se comparan los resultados de una prueba 
efectuada a una persona en días diferentes, como si se comparan los resultados de una 
persona con los de otra, estos factores también deben controlarse cuidadosamente.  
Las reacciones fisiológicas, tanto en reposo como durante el ejercicio, también varían 
a lo largo del día. El término variación diurna se refiere a las fluctuaciones que se producen 
durante las 24 horas de un día normal. Es decir, que en las pruebas de una persona por la 
mañana de un día y por la tarde del día siguiente, pueden producirse resultados muy 
diferentes, por eso las horas de prueba deben estandarizarse para controlar este efecto 
diurno. 
En las mujeres además hay que controlar el ciclo menstrual normal de 28 días que 
implica muchas variaciones, por dicho motivo las pruebas deben efectuarse siempre en el 
mismo punto del ciclo menstrual. Finalmente un factor importante a controlar son los 
patrones de sueño, los cuales siempre deben ser respetados.26 
 
Adaptaciones metabólicas al entrenamiento 
El entrenamiento de la resistencia incrementa el contenido de mioglobina muscular 
entre el 75% y el 80%. La mioglobina almacena oxígeno, por lo tanto es muy importante 
sumarle que el entrenamiento de la resistencia incrementa el número y el tamaño de las 
mitocondrias, así como las actividades de muchas enzimas oxidativas se incrementan con el 
entrenamiento. 
El músculo sometido a entrenamiento de resistencia almacena considerablemente 
más glucógeno que los músculos no entrenados, y lo mismo sucede con las grasas. Las 
actividades de muchas enzimas, que intervienen en la betaoxidación de las grasas, 
aumentan con el entrenamiento por lo que los niveles de ácidos grasos se incrementan. 
Esto lleva un mayor uso de grasas como fuente de energía, ahorrando glucógeno.27 
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Respuesta cardiovascular al ejercicio 
Al realizar ejercicio, la demanda de oxígeno en los músculos activos aumenta de forma 
acusada. Se utilizan más nutrientes y los procesos metabólicos se aceleran, por lo tanto se 
crean más productos de desecho. Durante la realización de ejercicios prolongados o 
practicados en un ambiente caluroso, la temperatura del cuerpo aumenta.  
Durante el ejercicio los cambios cardiovasculares comparten un objetivo común: 
permitir que el sistema satisfaga las demandas impuestas sobre él, al desempeñar sus 
funciones con la máxima eficacia. 
 
Frecuencia cardíaca  
La frecuencia cardíaca refleja la intensidad del esfuerzo que debe hacer el corazón 
para satisfacer las demandas incrementadas del cuerpo cuando está inmerso en una 
actividad. 
La frecuencia cardíaca en reposo es en promedio de 60 a 80 latidos/min. La frecuencia 
cardiaca normalmente decrece con la edad, pero también se ve afectada por factores 
ambientales; por ejemplo aumenta con la temperatura y la altitud.28 
Cuando se comienza a hacer ejercicio, la frecuencia cardíaca aumenta en proporción 
al incremento de la intensidad del ejercicio hasta llegar a un punto cercano al agotamiento 
donde la frecuencia cardiaca comienza a nivelarse. Esta nivelación significa que nos 
estamos acercando al valor máximo. La frecuencia cardiaca máxima es el valor máximo de 
la frecuencia cardiaca que se alcanza en un esfuerzo a tope hasta llegar al agotamiento. Es 
un valor muy fiable y que se mantiene de un día para otro pero varia de año en año. Esta 
frecuencia se calcula basándose en la edad, porque la frecuencia cardiaca máxima muestra 
un declive ligero pero regular de un latido por año comenzando de los 10 a los 15 años de 




El volumen sistólico aumenta con ritmos crecientes de esfuerzo, pero solamente hasta 
intensidades de ejercicio de entre 40% y el 60% de la capacidad máxima. En este punto se 
cree que el volumen sistólico se estabiliza permaneciendo esencialmente invariable incluso 
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El valor en reposo para el gasto cardiaco es de 5 l/min. El gasto cardiaco aumenta en 
proporción directa con el incremento de la intensidad del ejercicio hasta al menos 20 o 40 
l/min. 
Durante las fases iniciales del ejercicio, el mayor gasto cardiaco se debe a un aumento 
en la frecuencia cardiaca y en el volumen sistólico. Cuando el nivel de ejercicio rebasa el 40 
% o el 60% de la capacidad individual, el volumen sistólico se ha nivelado o ha comenzado 
a aumentar a un ritmo mucho más lento. Por lo tanto los nuevos incrementos del gasto 
cardiaco son el resultado principalmente de aumentos de la frecuencia cardiaca. 29 
 
 Redistribución de la sangre durante el ejercicio 
Solamente entre un 15 % y un 20 % del gasto cardiaco en reposo va a los músculos, 
pero durante la realización de ejercicios agotadores los músculos reciben entre el 80 % y el 
85 % del gasto cardiaco. Este desplazamiento del flujo sanguíneo hacia los músculos se 
logra principalmente reduciendo el flujo sanguíneo a los riñones, el hígado, el estómago y 
los intestinos. 
Cuando comienza el ejercicio, los músculos esqueléticos activos experimentan 
rápidamente una mayor necesidad de aporte de sangre. Esta necesidad se satisface 
mediante una estimulación simpática generalizada de los vasos en aquellas áreas donde el 
flujo de sangre debe reducirse. Esto produce la constricción de los vasos en aquellas áreas 
y así se desvía el flujo sanguíneo hacia los músculos esqueléticos que lo necesiten. Por otro 
lado, la estimulación simpática a las fibras constrictoras en las paredes de los vasos se 
reduce y la estimulación  simpática de las fibras vasodilatadoras aumenta.30 
La regulación de la temperatura corporal durante el ejercicio intenso hace que el calor 
se acumule en el cuerpo y deba dispersarse. Para lograrlo, la sangre se redirige o relega 
hacia la piel mediante una reducida estimulación simpática, que provoca la dilatación de los 
vasos superficiales. Esto facilita la perdida de calor, porque el calor del interior del cuerpo 
puede ser liberado cuando la sangre se traslada hacia la piel. A la inversa, cuando se está 
expuesto a un ambiente frio, el cuerpo conserva calor incrementando la estimulación 
simpática a los vasos de la piel, haciendo que se contraigan para alejar la sangre de la piel 
fría. 
Tensión arterial 
Debemos distinguir entre la tensión arterial sistólica y la diastólica, con las actividades 
de resistencia que implican a todo el cuerpo, la tensión arterial sistólica aumenta en 
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proporción directa al incremento de la intensidad del ejercicio. La tensión arterial sistólica de 
120 mmHg en reposo pueden superar los 200 mmHg al llegar al agotamiento. 
Una tensión arterial sistólica aumentada es la consecuencia del mayor gasto cardiaco 
que acompaña a intensidades crecientes de esfuerzo. La tensión arterial diastólica cambia 
poco o nada durante la realización de ejercicios de resistencia, con independencia de la 
intensidad. Hay que recordar que la tensión arterial diastólica refleja la presión en las 
arterias cuando el corazón está en reposo. Los aumentos en la tensión arterial diastólica de 
15 mmHg o más son considerados como respuestas anormales al ejercicio y son una de las 
varias indicaciones de que hay que detener inmediatamente una prueba diagnóstica con 
ejercicios. 
La tensión arterial alcanza un punto en que se estabiliza durante la realización de 
ejercicio de resistencia con una intensidad submáxima constante. Si el ejercicio de 
intensidad estable se prolonga, la tensión arterial sistólica puede comenzar a reducirse 
gradualmente pero la tensión arterial diastólica permanece constante. La reducción de la 
primera si se produce, es una respuesta normal que simplemente refleja una dilatación 
incrementada de las arteriolas de los músculos activos, lo cual reduce la resistencia 
periférica total. Las respuestas de la tensión arterial al ejercicio contra resistencia son 
exageradas, dicha tensión puede superar los 480/350 mmHg.31 
En ejercicios del mismo ritmo absoluto de consumo energético, el uso de la 
musculatura de la parte superior del cuerpo, en contraposición a la musculatura de la parte 
inferior, produce también una respuesta de incremento de la tensión arterial. Lo más 
probable es que ello se deba a la menor masa muscular y menor número de vasos de la 
parte superior del cuerpo en comparación con la parte inferior del mismo. Esta diferencia de 
tamaño produce una mayor resistencia al flujo sanguíneo y por lo tanto un incremento de la 
tensión arterial para superar esta resistencia. 
Esta diferencia en la respuesta de la tensión arterial sistólica al ejercicio en las partes 
superior e inferior del cuerpo tiene importantes implicaciones para el corazón. El  consumo 
miocárdico de oxígeno y el flujo miocárdico de sangre son directamente proporcionales al 
producto de la frecuencia cardiaca y de la tensión arterial sistólica. Este valor es llamado 
doble producto, y en los ejercicios estáticos o dinámicos contra resistencia o esfuerzos con 
la parte superior del cuerpo, este doble producto es elevado, lo cual indica un costo mucho 
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Los cambios que se producen en la sangre durante el ejercicio demuestran que la 
sangre realiza sus tareas necesarias. Estos son los cambios más importantes: 
La diferencia arterio-venosa aumenta, y esto sucede porque la concentración de 
oxígeno venoso disminuye durante el ejercicio, reflejando una mayor concentración de 
oxígeno para ser usado por los tejidos activos. 
El volumen del plasma se reduce durante el ejercicio. El fluido es expulsado de  los 
capilares por incrementos en la presión hidrostática cuando la tensión arterial aumenta y es 
llevado hacia los músculos por la incrementada presión osmótica resultante de la 
acumulación de productos de deshecho. No obstante, con los ejercicios prolongados, o con 
ejercicios realizados en ambientes calurosos se pierde una cantidad de fluido del plasma por 
la sudoración intentando mantener la temperatura del cuerpo, poniendo a la persona en 
situación de riesgo de deshidratación. 
La hemoconcentración se produce cuando se pierde fluido del plasma. Aunque el 
verdadero número de glóbulos rojos puede que no incremente, el efecto neto de este 
proceso es aumentar su número por unidad de sangre, lo cual incrementa la capacidad de 
transporte de oxígeno. 
El pH de la sangre cambia significativamente durante el ejercicio, volviéndose más 
ácido cuando pasa de un valor ligeramente alcalino en reposo de 7,4 a 7,0 o menor. El pH 
muscular se reduce incluso más, y esta reducción es el resultado principalmente de una 
mayor acumulación de lactato en la sangre durante la ejecución de ejercicios de mayor 
intensidad.32 
 
Factores que influyen en el trasporte y consumo de oxígeno 
El ejercicio incrementa el flujo de sangre a través de los músculos. Cuando hay más 
sangre transportando oxígeno a través de los mismos hay que extraer menos oxígeno por 
cada 100ml de sangre. Por lo tanto, el flujo incrementado de la sangre mejora el suministro y 
el consumo de oxígeno. 
Muchos cambios locales en los músculos durante el ejercicio afectan el suministro y el 
consumo de oxígeno. Por ejemplo, la actividad muscular incrementa la acidez de los 
músculos debido a la producción de lactato. Asimismo, la temperatura muscular y la 
concentración de dióxido de carbono aumentan debido al mayor metabolismo. Todo ello 
incrementa la descarga de oxígeno desde las moléculas de hemoglobina, facilitando el 
suministro y el consumo de oxígeno por los músculos. 
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No obstante durante la realización de ejercicios máximos, cuando forzamos nuestro 
cuerpo al límite, los cambios en cualquiera de estas áreas pueden dificultar el suministro de 
oxígeno y limitar nuestra capacidad de satisfacer las demandas oxidativas.33 
 
Ventilación pulmonar durante el ejercicio34 
Debemos de saber que el inicio de la actividad física va acompañado por un 
incremento de la ventilación en dos fases. Se produce un notable aumento casi inmediato, 
seguido por una elevación continua y más gradual de la profundidad y del ritmo de la 
respiración. Cuando el ejercicio comienza, y antes de que se produzca ninguna estimulación 
química, la corteza motora se vuelve más activa y transmite impulsos estimuladores al 
centro inspiratorio, que responde incrementando la respiración. Asimismo, la realimentación 
propioceptiva de los músculos esqueléticos activos y de las articulaciones proporciona una 
entrada adicional al movimiento y, en consecuencia, el centro respiratorio puede adaptar su 
actividad. 
   La segunda fase del incremento respiratorio, que es más gradual, se produce por 
cambios en la temperatura y en el estado químico de la sangre arterial. A medida que el 
ejercicio progresa, el metabolismo incrementado de los músculos genera más calor, más 
dióxido de carbono y más H+. Todo esto favorece la descarga de oxígeno en los músculos, 
lo cual incrementa la diferencia arterio-venosa. Asimismo, entra más dióxido de carbono en 
la sangre, que incrementa los niveles de dióxido de carbono y de H+ en la misma. Ello es 
percibido por los quimiorreceptores, que a su vez estimulan el centro inspiratorio, 
incrementando el ritmo y la profundidad de la respiración. 
Existen datos que indican que los receptores del ventrículo derecho del corazón 
envían información al centro inspiratorio, por lo que incrementos en el gasto cardiaco 
pueden estimular la respiración durante los primeros minutos de ejercicio. Al final del 
ejercicio, la demanda muscular de energía cae casi inmediatamente hasta niveles de 
reposo. Pero la ventilación pulmonar vuelve a su estado normal a un ritmo relativamente 
lento. Si el ritmo de la respiración se adapta perfectamente a las demandas metabólicas de 
los tejidos, la respiración descenderá al nivel de reposo pocos segundos después de 
acabado el ejercicio. Pero la recuperación respiratoria precisa varios minutos, lo que indica 
que la respiración posterior al ejercicio se regula principalmente por el equilibrio acido 
básico, por la PCO2 y por la temperatura de la sangre. 
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Punto de máxima tensión ventilatoria tolerable 
Cuando la intensidad del ejercicio aumenta acercándose al máximo, en un cierto punto 
la ventilación se incrementa desproporcionadamente en comparación con el consumo de 
oxígeno. Este punto recibe la denominación de punto de máxima tensión ventilatoria 
tolerable. Cuando la intensidad del esfuerzo es superior al 55% o al 70 % del VO2 máx., el 
aporte de oxígeno a los músculos no puede seguir sosteniendo los requerimientos de 
oxígeno de la oxidación.  Para compensarlo, se obtiene más oxígeno a partir de la glucolisis. 
Ello ocasiona una mayor producción y acumulación de ácido láctico. Este se combina con el 
bicarbonato sódico y forma lactato sódico, agua y dióxido de carbono. Como sabemos el 
aumento de dióxido de carbono estimula a los quimiorreceptores, que indican al centro 
inspiratorio que aumente la ventilación. Por lo tanto, el punto de máxima tensión ventilatoria 
tolerable refleja la respuesta respiratoria al incremento de los niveles de dióxido de 
carbono.35 
 
Limitaciones respiratorias al rendimiento 
Como todos los aspectos de la actividad de los tejidos, la ventilación pulmonar y el 
transporte de gases en el cuerpo requieren energía. La mayor parte de esta energía es 
usada por los músculos respiratorios durante la ventilación pulmonar. En reposo, solo 
alrededor del 2% del total de la energía usada por el cuerpo es utilizada por los músculos 
respiratorios para respirar. Cuando el ritmo y la profundidad de la ventilación aumentan, 
también lo hacen sus costos de energía. Más del 15% del oxígeno consumido durante la 
realización de ejercicios pesados puede ser usado por el diafragma, los músculos 
intercostales y los abdominales para la ventilación. Durante la recuperación, la respiración 
continúa exigiendo mucha energía, representando entre el 9% y el 12% del total del oxígeno 
consumido. 
La ventilación pulmonar no suele ser un factor limitante del rendimiento, incluso 
durante la realización de esfuerzos máximos, aunque puede limitar el rendimiento en unas 
pocas personas altamente entrenadas. Además, los músculos respiratorios parecen estar 
mejor diseñados para evitar la fatiga durante las actividades de larga duración que los 
músculos de las extremidades. En cuanto a la resistencia de los conductos aéreos y la 
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Adaptaciones cardiorrespiratorias al entrenamiento 
Volumen de oxígeno máximo: potencia aérobica 
Los científicos del deporte consideran al volumen de oxigeno máximo, como la mejor 
manera de medir en laboratorio la resistencia cardiorrespiratoria, siendo el volumen de 
oxígeno máximo el ritmo más alto de consumo de oxigeno alcanzable durante la realización 
de ejercicios máximos o agotadores. Si incrementamos la intensidad del ejercicio más allá 
del punto en que se alcanza el volumen de oxígeno máximo, nuestro consumo de oxígeno 
se estabilizara o se reducirá ligeramente. Por lo tanto, este límite, el volumen de oxígeno 
máximo, dicta la intensidad del esfuerzo o el ritmo que podemos sostener.  
Con el entrenamiento de la resistencia, puede suministrarse y consumirse más 
oxígeno que en un estado no entrenado. Sujetos previamente no entrenados muestran 
incrementos medios del volumen de oxigeno máximo del 20 %. Estas mejoras nos permiten 
ejecutar actividades de resistencia con un nivel de esfuerzo más alto o a un ritmo más 
rápido, mejorando nuestro potencial de rendimiento. 
 
 
Tamaño del corazón 
En respuesta a la mayor demanda de esfuerzo, el peso, el volumen del corazón y el 
grosor de la pared del ventrículo izquierdo, así como el tamaño de la cámara, aumentan 
como resultado del entrenamiento de resistencia. El músculo cardiaco experimenta 
hipertrofia como resultado del entrenamiento crónico de resistencia. 
Investigaciones recientes han revelado que el grosor del corazón de la pared 
miocárdica también aumenta con el entrenamiento de la resistencia, más que únicamente 
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Fig. Nº7: ¨Hipertrofia del ventrículo izquierdo del corazón por aumento del 
tamaño de la cavidad y el incremento del espesor de las paredes¨ 
 
Fuente: H. Wilmore & L. Costill, Fisiología del Esfuerzo y del Deporte, Editorial Paidotribo, 5ª 
edición, pág. 278.  
 
El aumento estable del diámetro telediastólico del ventrículo izquierdo (diámetro 
interno) apreciado en el entrenamiento de fondo podría explicarse simplemente por el 
aumento del llenado diastólico producto de una reducción de la frecuencia cardiaca en 
reposo (es decir, aumento de la duración del llenado) y un aumento del volumen plasmático. 
El ventrículo izquierdo es la cámara del corazón que sufre el cambio más grande en 
respuesta al entrenamiento de la resistencia. Las dimensiones internas del ventrículo 
izquierdo aumentan principalmente como respuesta a un incremento en el llenado 
ventricular. El grosor de la pared ventricular izquierda también aumenta, incrementando el 
potencial de fuerza de las contracciones de esta cámara. 
 
Volumen sistólico 
Como consecuencia del entrenamiento de la resistencia, el volumen sistólico muestra 
un incremento global. Después del entrenamiento, el ventrículo izquierdo se llena de forma 
más completa durante la diástole de como lo hace en un corazón no entrenado. El volumen 
de plasma sanguíneo aumenta con el entrenamiento, lo que significa que hay más sangre 
disponible para entrar en el ventrículo, produciendo un incremento en el volumen diastólico 
final. La entrada de una mayor cantidad de sangre en el ventrículo incrementa el 
estiramiento de las paredes ventriculares y, por la ley de Frank Starling, esto produce un 
retroceso más elástico. Una masa ventricular mayor puede producir una contracción más 
enérgica. Esta mayor contractilidad hará que el volumen sistólico final se reduzca porque 
habrá una mayor cantidad de sangre expulsada del corazón durante las contracciones más 
vigorosas, dejando menos sangre en el ventrículo izquierdo después de la sístole. 
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Esta mayor contractilidad, junto con el mayor retroceso elástico resultante del mayor 
llenado diastólico, incrementa la fracción de eyección en el corazón entrenado. Entra más 
sangre en el ventrículo izquierdo, y un mayor porcentaje de lo que entra es expulsado con 
cada contracción, por lo que el volumen sistólico se incrementa. 
Después del entrenamiento de resistencia, el volumen sistólico aumenta en reposo, 
durante la realización de ejercicios a un nivel submáximo y durante la ejecución de 
esfuerzos máximos.  
Un factor importante que lleva a aumentar el volumen sistólico es un incremento del 
volumen diastólico final, por causa probablemente de un aumento del plasma sanguíneo. 
Otro factor importante es la mayor contractilidad ventricular izquierda. Esta es 
producida por la hipertrofia del musculo cardiaco y por un mayor retroceso elástico, que son 
el resultado de un mayor estiramiento de la cámara con más llenado diastólico.38 
 
Frecuencia cardiaca 
La frecuencia cardiaca, en reposo y durante el ejercicio, es un buen índice de la 
intensidad con la que está trabajando el corazón. 
La frecuencia cardiaca en reposo se reduce considerablemente  como consecuencia 
del entrenamiento de resistencia. En una persona sedentaria, la reducción es generalmente 
de alrededor de 1 pulsación por minuto durante el entrenamiento inicial. Los deportistas de 
resistencia muy entrenados con frecuencia tienen ritmos en reposo  de 40 latidos/minuto o 
menos. 
La frecuencia cardiaca durante el ejercicio submáximo también disminuye, con 
frecuencia entre 20 y 40 latidos/min después de 6 meses de entrenamiento moderado. La 
frecuencia cardiaca submáxima de una persona se reduce proporcionalmente a la cantidad  
de entrenamiento realizado. 
La frecuencia cardiaca máxima permanece invariable o se reduce levemente con el 
entrenamiento. Cuando tiene lugar una reducción, probablemente es para permitir que el 
volumen sistólico óptimo maximice el gasto cardiaco.39 
El periodo de recuperación de la frecuencia cardiaca se reduce incrementando la 
resistencia, por lo que este valor resulta muy adecuado para rastrear el progreso de un 
individuo con el entrenamiento. 
El entrenamiento de contra resistencia también conduce a ritmos cardiacos reducidos; 
no obstante, estas reducciones no son tan fiables ni tan grandes como los observados con 
el entrenamiento contra resistencia. 
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El gasto cardiaco en reposo o durante la realización de ejercicios de nivel submáximo 
permanece invariable o se reduce ligeramente después del entrenamiento. El gasto cardiaco 
en reposo a niveles máximos de ejercicio aumenta considerablemente. Esto es en gran 
medida el resultado del sustancial incremento del volumen sistólico máximo. 
 
Flujo sanguíneo 
El flujo sanguíneo a los músculos es incrementado por el entrenamiento de 
resistencia. El aumento de flujo sanguíneo a los músculos es la consecuencia de cuatro 
factores: 
 Mayor capilarización 
 Mayor abertura de los capilares existentes 
 Redistribución más efectiva de la sangre 




Después del entrenamiento de resistencia, la tensión arterial cambia muy poco durante 
la realización de ejercicios submáximos estandarizados o a ritmos de esfuerzo máximos. 
Pero la tensión arterial en reposo de las personas que son moderadamente hipertensas o 
que se hallan al límite de la hipertensión antes del entrenamiento suele descender.  Esta 
reducción se produce tanto en la tensión arterial sistólica como en la tensión arterial 
diastólica. Las reducciones son de promedio de 10 mmHg para la tensión arterial sistólica y 
de 8 mmHg para la tensión arterial diastólica.  
Aunque los ejercicios contra resistencia pueden provocar grandes incrementos en la 
tensión arterial sistólica y diastólica durante el levantamiento de grandes pesos, la 
exposición crónica a estos aumentos de tensión no produce elevaciones de la tensión 
arterial en reposo. La hipertensión no es común en los halterófilos de alto nivel, o en los 
deportistas de fuerza y de potencia. De hecho, el sistema cardiovascular puede responder al 
entrenamiento contra resistencia reduciendo la tensión arterial en reposo. 40 
 
Volumen sanguíneo y glóbulos rojos 
El volumen sanguíneo aumenta como consecuencia del entrenamiento de resistencia. 
El incremento es ocasionado principalmente por un aumento en el volumen de plasma 
sanguíneo. El número  de glóbulos rojos puede aumentar, pero la ganancia de plasma es 
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normalmente mucho más elevada, dando lugar a una porción fluida de la sangre 
relativamente mayor. 
El aumento del volumen plasmático incrementa la viscosidad de la sangre, lo cual 
mejora la circulación y la disponibilidad de oxígeno. Determinadas investigaciones han 
demostrado que los cambios en el volumen de plasma guardan una estrecha relación con 
los producidos en el volumen sistólico y en el volumen de oxígeno máximo, haciendo que el 
incremento del volumen de plasma inducido por el ejercicio sea uno de los efectos más 
significativos del entrenamiento. 
 
Adaptaciones respiratorias al entrenamiento 
El funcionamiento del  sistema respiratorio no suele limitar el rendimiento porque la 
ventilación puede incrementarse en mayor medida que la función cardiovascular. Pero, al 
igual que con el sistema cardiovascular, el sistema respiratorio experimenta adaptaciones 
especificas al entrenamiento de resistencia para maximizar su eficacia. 
 
Volúmenes y capacidades pulmonares 
En general, el volumen y la capacidad de los pulmones cambian poco con el 
entrenamiento. La capacidad vital aumenta levemente y el volumen residual muestra una 
ligera reducción. En general, la capacidad pulmonar total permanece esencialmente 
invariable. Después del entrenamiento de resistencia, el volumen oscilante (la cantidad de 
aire que entra y sale de los pulmones durante la respiración normal) no varía en reposo ni a 
niveles submáximos estandarizados de ejercicio. Sin embargo parece aumentar con niveles 
máximos de ejercicio.41  
La capacidad vital forzada varía considerablemente con el tamaño y la composición 
corporal, y también con la posición del cuerpo al realizar la exploración. Su valor en reposo 
oscila entre 4 y 5  litros en hombres y 4 y 5 en mujeres. Valores de 6 y 7 litros no son 
infrecuentes en sujetos de elevada estatura y se han descrito valores de 7-8 litros en atletas 
de resistencia aeróbica de alto nivel. Estos altos volúmenes se han justificado clásicamente 
por las características físicas del sujeto y por la influencia genética, ya que subyace la idea 
de que el entrenamiento físico no cambia los volúmenes pulmonares estáticos. Sin embargo, 
los datos obtenidos por espirometrías en la valoración de deportistas indica que una gran 
mayoría de atletas y personas que realizan ejercicio físico regularmente poseen unos 
valores pulmonares estáticos significativamente superiores a la media poblacional, por lo 
que cabe hacerse la siguiente reflexión: o bien el entrenamiento físico aeróbico y anaeróbico 
realmente si modifica los parámetros pulmonares estáticos, o bien solo hacen ejercicio físico 
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regular aquellas personas cuya herencia genética les posibilita tener unos volúmenes 
pulmonares estáticos elevados. Evidentemente el entrenamiento físico aeróbico provoca 
adaptaciones en el sistema pulmonar que posibilitan un aumento de los volúmenes 
pulmonares estáticos. 
El volumen pulmonar residual también se modifica con el ejercicio. Los valores 
normales en reposo oscilan entre 0.8  y 1,4 litros para las mujeres y entre 1 y 2,5 litros para 
los hombres. El entrenamiento físico parece aumentar estos valores  hasta 2,4 litros. Se ha 
comprobado un aumento transitorio del volumen residual pulmonar después de la 
realización de ejercicio físico. Entre los factores que se han esgrimido para justificar este 
incremento se habla del colapso de pequeñas vías aéreas y del aumento del volumen de 
sangre torácico, que desplazaría un determinado volumen de aire, no permitiendo una 
espiración completa. 
El volumen espiratorio forzado, generalmente medido en el primer segundo de la 
espiración (VEF1), suele presentarse como el porcentaje de la capacidad vital forzada. Este 
índice expresa la capacidad espiratoria pulmonar en relación a la resistencia ofrecida por las 
vías respiratorias al paso del aire hacia el exterior. El valor en sujetos sanos se sitúa 
alrededor del 85% de la capacidad vital forzada.42 
La máxima ventilación voluntaria (MVV) valora la máxima capacidad mecánica 
pulmonar de ventilar aire. Su evaluación es algo compleja, ya que hay que pedir al sujeto 
que respire lo más rápido y profundo que pueda durante 15 segundos, posteriormente el 
valor obtenido se extrapola a 60 segundos, obteniendo el valor de la máxima ventilación 
voluntaria. Dado que la medición de esta se ve afectada de forma importante por la 
motivación y la realización correcta de la prueba, a veces se estima de forma indirecta. En 
concreto se utiliza el máximo volumen de aire que puede ser expulsado en el primer 
segundo en una espiración forzada multiplicado por 35 -40. Normalmente la MVV representa 
un valor un 25% superior al de la ventilación pulmonar máxima obtenida en una prueba de 
esfuerzo, lo que indica que el ejercicio físico no llega a solicitar del pulmón toda su 
capacidad mecánica de movilizar aire (aun en el ejercicio máximo). Los valores de MVV en 
deportistas suelen ser ligeramente superiores a los de la población en general. Se han 
descrito valores de MVV de 240 litros por minuto en deportistas de resistencia aeróbica, si 
bien un valor medio de 180 190 litros por minuto se ajusta más a la normalidad entre 
deportistas  de resistencia varones y en mujeres de 130 a 140 litros por minuto. 
El valor de la MVV puede mejorarse con el entrenamiento específico de los músculos 
respiratorios y con el propio entrenamiento de resistencia aeróbica. Así en deportistas de 
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elite podemos encontrar diferencias muy pequeñas entre MVV y el volumen espiratorio 
máximo ya que su alto grado de entrenamiento les permite alcanzar intensidades de 
ejercicio que suponen un alto estrés para el sistema ventilatorio. En concreto, se han 
observado valores de volumen espiratorio máximo durante ejercicio máximo en deportistas 
de elite que suponían el 86,9 y 90 % de su MVV. 
No se ha encontrado relación alguna entre los valores de los volúmenes pulmonares 
estáticos y el rendimiento deportivo. Tampoco se han encontrado relaciones significativas 
entre estos valores de función pulmonar con el volumen de oxígeno máximo. 
Por otra parte las mujeres poseen menores volúmenes pulmonares estáticos y 
dinámicos que los hombres. Este hecho propicia un mayor uso en la mujer de los volúmenes 
de reserva ventilatoria en el ejercicio, así como una mayor tasa de flujo espiratorio, lo que 
influye en el intercambio alvéolo capilar en el ejercicio de elevada intensidad 
comprometiendo en ocasiones a la saturación arterial de oxígeno.43 
 
Frecuencia respiratoria 
Después del entrenamiento, la frecuencia respiratoria suele bajar en reposo y durante 
la realización de ejercicios submáximos. Esta reducción es pequeña y probablemente refleja 
una mayor eficacia pulmonar producida por el entrenamiento. No obstante, la frecuencia 




Después del entrenamiento, la ventilación pulmonar permanece invariable o se reduce 
levemente en reposo, y disminuye ligeramente a ritmos de esfuerzos submáximos 
estandarizados. Pero la ventilación pulmonar máxima aumenta sustancialmente, además los 
incrementos en sujetos no entrenados son desde un ritmo inicial de 120 l/min hasta un ritmo 
de aproximadamente 150 l/min después del entrenamiento. Los ritmos de ventilación 
pulmonar normalmente aumentan hasta unos 180 l/min en deportistas muy entrenados. Dos 
son los factores que pueden ser responsables del incremento en la ventilación pulmonar 
máxima después del entrenamiento: el mayor volumen oscilante y la mayor frecuencia 
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En el ejercicio aeróbico: 
La ventilación aumenta de manera lineal con la intensidad del trabajo físico desde 
condiciones de reposo hasta ejercicios de intensidad moderada; el gasto cardiaco, por su 
parte, aumenta también de manera lineal con la intensidad del ejercicio casi hasta el 
esfuerzo máximo. Por consiguiente la difusión durante la realización de ejercicios de 
intensidad moderada tiende a mantenerse cerca de la unidad, con relaciones ligeramente 
superiores en las bases y en los vértices. Un hecho a resaltar es que durante la realización 
de ejercicio aeróbico la ventilación y la perfusión regional se hace más uniforme produciendo 
un coeficiente de perfusión - ventilación más equilibrado en todo el pulmón. 
 
En el ejercicio anaeróbico: 
En este tipo de ejercicio se produce un incremento desproporcionado de la ventilación 
alveolar. La ventilación puede pasar de 5 litros por minuto en condiciones de reposo hasta 
alrededor de 200 litros por minuto en atletas entrenados durante un ejercicio intenso, lo que 
representa una proporción de 1 a 35. En cambio el incremento del gasto cardiaco suele ser 
lineal con relación al esfuerzo realizado, aun en esfuerzos máximos, pudiendo aumentar 
hasta 5 o 6 veces en deportistas jóvenes y entrenados desde condiciones de reposo hasta 
un ejercicio de máxima intensidad (desde 5 litros por minuto hasta 25 o 30 litros por minuto), 
una proporción mucho mayor que para el incremento de la ventilación.  Por consiguiente, el 
cociente ventilación perfusión puede aumentar por encima de 5,0 siendo además la 
perfusión del lecho capilar pulmonar bastante uniforme para asegurar una adecuada 
oxigenación de la sangre procedente del sistema venoso. Por consiguiente el espacio 
muerto anatómico disminuirá al aumentar la relación ventilación - perfusión.45 
No se conocen completamente las razones reales por las cuales la relación VE/Q se 
incrementa durante el ejercicio anaeróbico. En primer lugar, el incremento del cociente VE/Q 
podría ser causado por una vasoconstricción no uniforme en el lecho vascular pulmonar. 
Otros autores otorgan la existencia de un cierto grado de broncoconstricción pulmonar a 
altas intensidades de ejercicio. Por último, el intercambio gaseoso pulmonar expresado 
como VE/Q podría verse alterado por la aparición de edema pulmonar intersticial durante 
ejercicios muy intensos. 
La difusión pulmonar, que es el intercambio de gases que tiene lugar en los alvéolos, 
no varía en reposo ni durante la realización de ejercicios submáximos estandarizados 
después del entrenamiento. No obstante, aumenta durante la realización de ejercicios 
máximos. El flujo de sangre pulmonar parece aumentar después del entrenamiento, 
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especialmente el flujo hacia las regiones superiores de los pulmones, cuando una persona 
está sentada o de pie, lo cual incrementa la perfusión pulmonar. Más sangre es llevada a los 
pulmones para el intercambio de gases y, al mismo tiempo, la ventilación aumenta por lo 
que se lleva más sangre a los pulmones. Esto significa que habrá más alvéolos interviniendo 
activamente en la difusión pulmonar, lo cual da como resultado que la difusión pulmonar 
aumenta.  
 
Diferencia arteriovenosa de oxígeno 
El contenido de oxígeno en la sangre arterial cambia muy poco con el entrenamiento. 
Aun cuando la cantidad total de hemoglobina aumenta, la cantidad de esta por unidad de 
sangre es la misma o incluso ligeramente menor. La diferencia arteriovenosa de oxígeno, no 
obstante, aumenta con el entrenamiento, especialmente con niveles máximos de ejercicios. 
Este incremento es la consecuencia de un menor contenido de oxígeno venoso mezclado. 
Esto significa que la sangre que vuelve al corazón contiene menos oxígeno del que habría 
en una persona no entrenada. Entonces podemos observar una mayor extracción de 
oxígeno al nivel de los tejidos y una distribución más efectiva del volumen sanguíneo total.46 
 
Relación de intercambio respiratorio 
Esta es la proporción de dióxido de carbono liberado en relación con el oxígeno 
consumido durante el metabolismo nutriente, lo cual refleja el tipo de sustratos que se están 
usando como fuente de energía. Después del entrenamiento la relación del intercambio 
respiratorio se reduce a índices absolutos y relativos submáximos. Estos cambios se deben 
a una mayor utilización de ácidos grasos libres en lugar de hidratos de carbono a estas 
intensidades de esfuerzos en individuos entrenados. No obstante, a niveles máximos de 
esfuerzos de la relación de intercambio respiratorio aumenta en individuos entrenados. Este 
incremento es el resultado de la capacidad para rendir a niveles máximos durante periodos 
más largos de tiempo de lo que era posible antes del entrenamiento. Refleja una sostenida 
hiperventilación con una excesiva cantidad de dióxido de carbono liberado y es la 
consecuencia de un mejor rendimiento máximo a fondo, que lo más probable es que refleje 
un mayor impulso fisiológico.47 
El umbral de lactato aumenta con el entrenamiento de resistencia, lo que nos permite 
rendir con intensidades más elevadas de esfuerzo y de consumo de oxígeno sin incrementar 
nuestro lactato en sangre más allá de los niveles de reposo. Los niveles máximos de lactato 
en sangre pueden aumentar ligeramente. 
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La relación de intercambio respiratorio se reduce con índices de esfuerzos 
submáximos, lo cual indica una mayor utilización de los ácidos grasos libres, pero aumenta 
con la realización de esfuerzos máximos. El consumo de oxígeno puede incrementarse 
ligeramente en reposo y reducirse ligeramente o no modificarse durante la realización de 
ejercicios submáximos. 
El volumen de oxígeno máximo aumenta sustancialmente después del entrenamiento, 
pero la importancia del posible aumento se ve limitada en cada individuo. El principal factor 
limitante parece ser el aporte de oxígeno a los músculos activos. 48 
 
Factores que influyen en la respuesta al entrenamiento aeróbico 
Hay que considerar varios factores que pueden afectar la respuesta individual al 
entrenamiento aeróbico.  
 
Nivel de acondicionamiento y volumen de oxígeno máximo. 
Cuanto más alto es el estado inicial del acondicionamiento, menor será la mejora 
relativa para el mismo programa de entrenamiento. Podemos contemplar esto en términos 
de hasta qué punto están bien entrenadas las personas cuando inician el programa. 
 
Herencia 
Los niveles de consumo máximo de oxígeno dependen de los límites genéticos. Un 
rango de valores de volumen de oxígeno máximo parece estar predeterminado por la 
dotación genética de un individuo, y su volumen de oxígeno máximo más elevado 
alcanzable debe entrar dentro de este rango. La herencia es responsable de entre el 25% y 
el 50% de la variedad en los valores del volumen de oxígeno máximo. Por lo tanto, tanto los 
factores genéticos como los ambientales influyen en los valores del volumen de oxígeno 
máximo. Los factores genéticos probablemente establecen los límites del deportista, pero el 
entrenamiento de resistencia puede empujar el volumen de oxígeno máximo hasta el límite 
superior de estos límites. 
 
Edad 
La edad también puede influir en el volumen de oxigeno máximo. Las reducciones 
relacionadas con la edad pueden ser en parte la consecuencia de una reducción de los 
niveles de actividad relacionadas con la edad. Esta reducción no es una tendencia absoluta, 
el entrenamiento de resistencia en sujetos ancianos no entrenados produce incrementos 
sustanciales del volumen de oxigeno máximo. 
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Las niñas y las mujeres sanas no entrenadas tiene valores de volumen de oxigeno 
máximo mucho menores (entre el 20% y el 25% menos) que los niños y hombres sanos no 
entrenados. Sin embargo, las deportistas altamente entrenadas en cuanto a su capacidad 
de resistencia tienen valores mucho más cercanos a los de los deportistas con un nivel de 
entrenamiento muy elevado en cuanto a resistencia (aproximadamente un 10% menos).49 
 
La actividad física en las enfermedades cardiovasculares 
La actividad física ha demostrado ser efectiva en la reducción del riesgo de 
enfermedades de las arterias coronarias. Los estudios han hallado que el riesgo de un 
ataque al corazón en las poblaciones masculinas sedentarias es aproximadamente dos o 
tres veces superior al de los hombres físicamente activos, en su trabajo o en sus actividades 
recreativas. 50 
 
Adaptaciones al entrenamiento que pueden reducir el riesgo cardiovascular 
 El entrenamiento hace que el corazón se hipertrofie, principalmente a través de un 
incremento de la cámara ventricular izquierda. Esta adaptación es posiblemente importante 
para la mejora de la contractilidad y para el aumento de la capacidad del trabajo cardiaco. 
La capacidad de la circulación coronaria parece incrementarse con el entrenamiento. 
Se ha demostrado que el tamaño de los vasos coronarios aumenta, lo cual supone una 
mayor capacidad para el flujo sanguíneo hacia todas las regiones  del corazón. También se 
sabe que el flujo máximo en las principales arterias coronarias aumenta después del 
seguimiento de un programa de entrenamiento. 
El entrenamiento aeróbico produce cambios fisiológicos importantes que reducen el 
riesgo de ataques cardiacos, incluyendo arterias coronarias más grandes y un mayor 
tamaño del corazón y de su capacidad de bombeo. Datos sólidos refuerzan la idea de la 
eficacia del ejercicio en la reducción de la tensión arterial de aquellas personas que la tienen 
leve o moderadamente elevada. El entrenamiento de resistencia puede reducir la tensión 
arterial diastólica y la tensión arterial sistólica aproximadamente 10 mmHg en individuos con 
hipertensión esencial moderada. Dichos mecanismos específicos responsables de la 
reducción de la tensión arterial con el entrenamiento de resistencia están todavía por 
determinarse. 
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Las personas con mayores niveles de actividad aeróbica tienen un nivel de HDL-C 
mayor y menores niveles de triglicéridos.51  
Algunos de los mecanismos biológicos mediante los cuales el ejercicio contribuye a la 
prevención primaria o secundaria de la enfermedad coronaria son: 
-Mantienen o aumentan el aporte de oxígeno al miocardio. 
 retrasan la progresión de la aterosclerosis coronaria. 
 aumentan la vascularización colateral coronaria. 
 aumentan el diámetro arterial epicárdico. 
 aumentan el riego sanguíneo coronario o su distribución. 
-Reducen el trabajo miocárdico y la demanda de oxígeno. 
 reducen la frecuencia cardiaca en reposo y con ejercicio submáximo. 
 reducen la presión arterial sistólica y sistémica durante el ejercicio. 
 reducen el gasto cardiaco durante el ejercicio submáximo. 
-Aumentan la función miocárdica. 
 aumentan el volumen sistólico en reposo y con ejercicio máx. y submáx. 
 aumentan la fracción deyección en reposo y durante el ejercicio. 
 aumentan la contractilidad miocárdica intrínseca. 
 aumentan la función miocárdica producto de la reducción de la postcarga. 
 aumentan la hipertrofia miocárdica. 
-Aumentan la estabilidad eléctrica del miocardio. 
 reducen la isquemia regional o la isquemia con ejercicio submáximo. 
 reducen el nivel de catecolaminas en el miocardio en reposo y durante el 
ejercicio submáximo. 
 aumentan el umbral de fibrilación ventricular debido a la reducción del AMP 
cíclico.52 
 
La investigación en personas con riesgo de enfermedad cardiovascular ha indicado 
que el ejercicio supervisado por el fisioterapeuta, junto con una dieta especializada, ofrece 
mejoras significantes en la presión arterial, peso corporal, calidad de vida y otros indicadores 
de salud al cabo de un año.
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``Cambios en los volúmenes pulmonares durante el ejercicio en 






La espirometría es la técnica que mide los flujos y volúmenes respiratorios 
útiles para el diagnóstico y seguimiento de patologías respiratorias. "Spiros" viene de 
soplar, respirar y "metria"  de medida, por lo tanto la podemos definir como la técnica 
que mide la cantidad de aire que entra en el pulmón para una correcta ventilación 
tanto en una respiración normal como en una forzada. Para el médico es muy 
importante conocer el tipo de alteración ventilatoria que presenta un individuo y 
cuantificar el grado de afección, por lo tanto dicho método es el empleado para este 
fin. Mediante este examen se obtiene una gráfica cuya interpretación aporta valiosa 
información sobre el estado ventilatorio del paciente. Las repeticiones sucesivas 
permiten a su vez establecer la evolución de la enfermedad y/o su respuesta a una 
terapia determinada. 
El espirómetro es un aparato relativamente simple. El individuo que se ha de  
evaluar, respira a través de una boquilla conectada a una manguera que conduce el 
gas a un depósito cilíndrico el cual posee una plumilla marcadora en su extremo 
superior. Al ocluir las fosas nasales todo el aire movilizado por el sujeto pasa a través 
del sistema. Al inspirar, el gas se desplaza desde el depósito hacia los pulmones con 
lo cual la parte superior del cilindro desciende. Lo contrario ocurre durante la 
espiración. Los desplazamientos de la plumilla se registran sobre un papel que gira a 
una velocidad conocida (normalmente es de 32 mm/seg). Al analizar la gráfica 
resultante se puede afirmar que el eje de las ordenadas corresponde al volumen, 
mientras que el de las abscisas corresponde al tiempo. Con base en estos parámetros 
es posible calcular los volúmenes respirados por el sujeto, el flujo de cada uno de ellos 
(volumen por unidad de tiempo) y compararlos con los valores normales.53 
Existen dos tipos de espirometrías: la simple o estática; y la dinámica o 
forzada. 
La espirometría simple consiste en solicitar al paciente que, tras una 
inspiración máxima, expulse todo el aire de sus pulmones durante el tiempo que 
necesite para ello. Así se obtiene los siguientes volúmenes y capacidades: 
1. Volumen normal o corriente: Vt.  
2. Volumen de reserva inspiratoria: VRI.  
3. Volumen de reserva espiratoria: VRE.  
4. Capacidad vital: CV.  
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5. Volumen residual: VR. Para determinarlo, no se puede hacerlo con una 
espirometría, sino que habría que utilizar la técnica de dilución de gases o la 
plestimografía corporal.  
6. Capacidad pulmonar total: TPC.  
 
La espirometría forzada es aquella en que, tras una inspiración máxima, se le 
pide al paciente que realice una espiración de todo el aire, en el menor tiempo posible. 
Es más útil que la anterior, ya que nos permite establecer diagnósticos de la patología 
respiratoria. Los valores de flujos y volúmenes que más nos interesan son: 
 
1. Capacidad vital forzada (FVC): Volumen total que expulsa el 
paciente desde la inspiración máxima hasta la espiración máxima. Su valor 
normal es mayor del 80% del valor teórico. 
2. Volumen máximo espirado en el primer segundo de una 
espiración forzada (FEV1): Es el volumen que se expulsa en el primer segundo 
de una espiración forzada. Su valor normal es mayor del 80% del valor teórico. 
3. Relación FEV1/FVC: Indica el porcentaje del volumen total 
espirado que lo hace en el primer segundo. Su valor normal es mayor del 70-
75%. 
4. Flujo espiratorio máximo entre el 25 y el 75% (FEF25-75%): 
Expresa la relación entre el volumen espirado entre el 25 y el 75% de la FVC y 
el tiempo que se tarda en hacerlo. Su alteración suele expresar patología de 
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Fig. Nº8: ¨ Valores normales de: CVF, VEF1 Y FEF 25-75%¨ 
 




Su representación gráfica es: 
1. Curvas volumen-tiempo: Aporta los valores del FEV1 y FVC. 
Permite controlar si fue correcta la prolongación del esfuerzo para el cálculo de 
la capacidad vital. 
 
2. Curvas flujo-volumen: Aporta los valores de FVC y de flujo 
















Fig. Nº9: ¨ Curva volumen-tiempo normal¨ 
 




Fig. Nº10: ¨Curva flujo-volumen normal¨ 
 




1. Identificación y tipificación de patología pulmonar.  
2. Síntomas pulmonares: disnea, tos crónica, sibilancias, dolor 






3. Signos exploratorios: hiperinsuflación, espiración prolongada, 
cianosis, disminución del murmullo respiratorio, alteraciones en la caja torácica.  
4. Alteración de otras pruebas complementarias: radiografía de 
tórax, gasometría, pulsioximetría. 
5. Cuantificar una alteración conocida de la función pulmonar y 
valorar evolución.  
6. Enfermedades pulmonares: EPOC, asma, fibrosis quística, 
enfermedad pulmonar intersticial difusa.  
7. Enfermedades cardíacas.  
8. Enfermedades neuromusculares. 
9. Valorar intervenciones terapéuticas (monitorización, pronóstico)  
10. Broncodilatadores o antiinflamatorios, rehabilitación pulmonar, 
trasplante o resección pulmonar. 
11. Detección y localización de estenosis en vía aérea superior.  
12. Seguimiento de pacientes con alto riesgo de padecer 
enfermedades respiratorias: fumadores, exposición a sustancias nocivas 
(gases, sílice, humos…) o a fármacos con toxicidad pulmonar.  
13. Valoración preoperatorio. Pacientes con síntomas respiratorios y 
asmáticos mayores de 50 años sometidos a cirugía mayor especialmente si es 
torácica y abdominal alta. Se acepta un FEV1 preoperatorio de 850ml o del 
30% del valor de referencia como límite de operabilidad.  
14. Evaluación de incapacidad laboral.  




1. Neumotórax activo o reciente.  
2. Enfermedad cardiovascular inestable.  
3. Hemoptisis importante de origen desconocido.  
4. Aneurisma cerebral, torácico o abdominal (riesgo de rotura).  
5. Desprendimiento de retina o cirugía de ojo reciente.  
6. Simuladores o falta de colaboración.  
Relativas 
1. No comprender maniobra, <5-6 años y ancianos.  
2. Deterioro psíquico y físico avanzado.  






4. Problemas bucales y/o faciales que impiden colocación boquilla.  
5. Hemiplejia facial.  
6. Simuladores o falta de colaboración. 55 
 
Principales tipos de espirómetros 
Existen multitud de aparatos diferentes para obtener una espirometría, pero 
básicamente los podemos agrupar en cuatro grupos, según el método que utilicen 
para determinar las medidas:  
1. Espirómetros de agua o de campana. Fueron los primeros 
aparatos que se utilizaron, y aún se emplean en laboratorios de función 
pulmonar. Se trata básicamente de un circuito de aire que empuja una 
campana móvil, que transmite su movimiento a una guía que registra el mismo 
en un papel continuo. La campana va sellada en un depósito de agua. Sirve 
para registrar los volúmenes pulmonares (excepto el volumen residual), y al 
aumentar la velocidad del papel al doble se puede registrar también la 
capacidad vital forzada. Es muy útil para realizar estudios completos, pero su 
tamaño y complejidad limitan su uso exclusivamente a los laboratorios de 
función pulmonar, por lo que no se recomienda en atención primaria.  
2. Espirómetros secos. Llamados así por contraposición a los de 
agua. Dentro de este grupo existen a su vez varios tipos:  
 a) Espirómetros de fuelle. El circuito de aire empuja un fuelle, 
que transmite la variación de volumen a una guía conectada a un registro en 
papel. Este último se mueve a una velocidad constante por segundo, lo que 
permite relacionar el volumen con el tiempo y la obtención de  las gráficas 
denominadas de volumen – tiempo. Los volúmenes teóricos deben calcularse 
manualmente a partir de unas tablas,  lo que hace el uso de este tipo de 
espirómetro lento y engorroso. Algunas unidades incorporan un 
microprocesador que evitan tener que hacer los cálculos manualmente.  
 b) Neumotacómetros. Se trata de aparatos que incorporan en 
la boquilla una resistencia que hace que la presión antes y después de la 
misma sea diferente. Esta diferencia de presiones es analizada por un 
microprocesador, que a partir de ella genera una curva de flujo – volumen y/o 
de volumen – tiempo. Al estar informatizado, tanto los valores obtenidos como 
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los teóricos nos los da el propio aparato, siempre que hayamos introducido los 
datos antropométricos del paciente por medio del teclado.  
 c) Espirómetros de turbina. Incorporan en la boquilla del 
aparato una pequeña hélice, cuyo movimiento es detectado por un sensor de 
infrarrojos. Esta información es analizada por un microprocesador, que da 
como resultado tanto una gráfica de flujo – volumen como de volumen – 
tiempo. Al igual que en el caso anterior, el propio aparato nos da los resultados 
y los valores teóricos de cada paciente.  
 
En atención primaria deben utilizarse los espirómetros secos, y 
preferentemente los informatizados (neumotacómetros y espirómetros de turbina), por 
su pequeño tamaño y facilidad de uso. El aparato escogido debe tener una pantalla en 
la que aparezca, en tiempo real, la curva que esté realizando el paciente, para poder 
asegurarnos de que la maniobra es correcta.56 
Para su calibración los espirómetros incorporan su propio sistema de 
autocalibrado, aunque también es útil disponer de jeringas de varios litros de 
capacidad que, utilizando diferentes volúmenes en varias ocasiones, permitirá 
comprobar las curvas que se obtienen. 
 
Técnicas para la realización: 
1. Antes de realizarla: explicar al paciente la razón por la que es preciso 
hacerla y recordarle que no utilice medicación en las 6 horas anteriores a la prueba, si 
utiliza broncodilatadores de acción corta y 12 horas para los de acción prolongada y 
metilxantinas de acción retardada. Así mismo no debe fumar ni tomar bebidas con 
cafeína en las horas previas. También se le advertirá que durante su realización oirá 
órdenes en tono enérgico.  
2. En el momento de llevar a cabo la prueba: el paciente se situará en 
posición sentada, sin ropa que le ajuste, se le colocará una pinza nasal y se 
comprobará que la boca está libre de elementos que impidan una buena colocación de 
la boquilla (por ejemplo dentadura postiza). Se realizará una inspiración relajada pero 
máxima, al finalizar la cual se coloca la boquilla bien sujeta, y el técnico dará una 
orden enérgica (¡ahora!, ¡ya!) que indica el comienzo de la espiración forzada, que 
durará, como MINIMO, 6 segundos, durante los cuales el técnico animará al paciente a 
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continuarla, vigilará que expulse el aire continuamente y asegurará que ésta mantiene 
un flujo constante.  
3. Cuando finalizarla: la realización de la espirometría se dará por 
finalizada, cuando se obtengan 3 curvas técnicamente satisfactorias, que serán 
aquellas que duren más de 6 segundos y con diferencias entre los FVC y los FEV1 de 
las tres curvas inferiores al 5% o 100 ml. El número máximo de curvas a realizar será 
de 8-9.  
4. Cálculo de la mejor curva: será aquella en que la suma del FEV1 y de 
FVC sea mayor.  
5. Cálculo del cociente FEV1/FVC: se realiza utilizando el valor máximo 
del FEV1 y del FVC en cualquiera de las maniobras técnicamente satisfactorias, y que 
no tiene por qué corresponder a una misma gráfica.57 
 
Complicaciones más frecuentes 
 Sincope.  
 Accesos de tos paroxística.  
 Dolor torácico.  
 Bronco espasmo.  
 Adquisición de infecciones nosocomiales.  
 Neumotórax.  
 Incremento de la presión intracraneal.  
 
Principales patrones anormales 
Obstructivo: Indica disminución de flujo aéreo, ya sea por aumento de las 
resistencias de las vías aéreas (asma, bronquitis) o bien por una disminución en la 
retracción elástica del parénquima (enfisema). 
 Curva de volumen-tiempo: En este tipo de curva se aprecia 
perfectamente que el aire tarda más en expulsarse, lo que se manifiesta por 
una disminución de la pendiente de la curva (la curva se “desplaza” hacia la 
derecha), alcanzándose la CVF mucho más tarde que en la curva normal. 
 Curva de flujo-volumen: La parte descendente de la curva 
muestra una concavidad hacia arriba, que será tanto más pronunciada cuanto 
mayor sea el grado de obstrucción. 
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Es decir, que en el patrón obstructivo tendremos: VEF1/CVF(disminución del 
flujo espiratorio máximo respecto de la capacidad vital forzada) <70%, CVF 80% de su 
valor de referencia y VEF1<80% de su valor de referencia. 
 En resumen: 
o CVF NORMAL.  




Clasificación de la Severidad de la Obstrucción: 
CLASIFICACION VEF1 (% PREDICHO) 
Posible variante fisiología normal ≥100% 
Obstrucción leve <100% y ≥ 70% 
Obstrucción moderada <70% y ≥ 60% 
Obstrucción moderadamente severa <60% y ≥ 50% 
Obstrucción severa <50% y ≥ 35% 
Obstrucción muy severa <35% 
 
 
Las enfermedades que pueden producir obstrucción pueden localizarse en: 
Vía aérea central 
o Estenosis traqueales post intubación  
o Parálisis en aducción de cuerdas vocales  
o Compresión de la tráquea por masas o tumores  
o Cuerpos extraños  
Vía aérea periférica 
o Asma bronquial  
o Bronquitis crónica  
o Enfisema  
o Bronquiolitis obliterante  
o Condromalacia  
  
Restrictivo: Disminución de CPT bien por alteración del parénquima (fibrosis, 
ocupación, amputación), del tórax (rigidez, deformidad) o de los músculos respiratorios 
y/o de su inserción.  
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 Curva de volumen-tiempo: La principal característica del patrón 
restrictivo es la limitación de la CVF, lo que condiciona que el VEF1 se reduzca 
en parecida proporción. Así pues, la curva de volumen/tiempo será similar a 
una normal, pero con volúmenes reducidos; es decir, será como una curva 
normal “en miniatura”. 
 Curva de flujo-volumen: La curva es parecida a la normal, pero 
más estrecha por la disminución de la CVF, lo que le da su característico 
aspecto picudo. La curva será más estrecha cuanto mayor sea el grado de 
restricción. 
          El dato característico de la restricción es la limitación de la capacidad 
vital con una reducción proporcional de los flujos; esto condiciona que la proporción de 
aire que sale en el primer segundo respecto al total permanezca normal. En el patrón 
restrictivo tendremos: VEF1/CVF 70%, CVF <80% del valor de referencia y VEF1 <80% 
del valor de referencia. 
 En resumen: 
o CVF disminuido.  
o VEF1 disminuido.  
o VEF1/CVF NORMAL 
 
Clasificación de la Severidad de la Restricción: 
CLASIFICACION CVF (% PREDICHO) 
Restricción leve <100% y ≥ 70% 
Restricción moderada <70% y ≥ 60% 
Restricción moderadamente severa <60% y ≥ 50% 
         Restricción severa <50% y ≥ 35% 
Restricción muy severa <35% 
 
 
La restricción torácica puede tener su origen a nivel cutáneo, en las 
estructuras óseas del tórax, en los nervios y músculos que controlan la respiración, en 
la pleura y el parénquima pulmonar: 
o Rigidez de la piel: Grandes quemados.  
o Rigidez de la caja torácica: Cifoescoliosis, Toracoplastia, 
Espondilitis anquilosante.  
o Enfermedades de los músculos: Miastenia gravis, 






o Enfermedades neurológicas: Síndrome de Guillain-Barré, 
Poliomielitis. 
o Rigidez pulmonar: Fibrosis pulmonar idiopática, 
Neumoconiosis, Sarcoidosis. 
o Ocupación alveolar: Neumonía, Hemorragia pulmonar, 
Edema pulmonar. 
o Disminución del parénquima pulmonar: Neumonectomía, 
Lobectomía.  
o Anormalidades pleurales: Derrame pleural, Fibrosis 
pleura.l  
o Poca movilidad toracoabdominal: Ascitis, Dolor torácico.  
  
Mixto: Combina características de ambos. 
 Curva de volumen-tiempo: Podemos decir que la curva del 
patrón mixto es como una obstructiva “en miniatura”  
 Curva de flujo-volumen: Se observará tanto de limitación del flujo 
aéreo como de restricción. Por lo tanto, en el patrón mixto puede verse: 
VEF1/CVF <70%, CVF <80% del valor de referencia y VEF1 <80% del valor de 
referencia. 
 En resumen: 
o CVF disminuido.  




Esto es muy importante a la hora de leer una espirometría debido a que nos muestra si 
estamos frente a un paciente con problemas obstructivos, restrictivos o mixtos, lo cual 
es de suma importancia a la hora de planear una rehabilitación para comprender mejor 
frente a lo que nos estamos enfrentando. 
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``Cambios en los volúmenes pulmonares durante el 





El presente estudio consiste en una investigación  no experimental, en tanto 
que estudia el fenómeno en las condiciones naturales en que éste se manifiesta, sin 
manipulación de ninguna de las variables a las que están asociadas. Podemos decir 
que es una investigación primaria ya que se trabaja con datos obtenidos 
exclusivamente para la misma. Intenta describir los fenómenos que intervienen en la 
modificación de los volúmenes pulmonares y relacionar los factores que producen 
mayores cambios dependiendo del ejercicio. Según el periodo y la secuencia, el 
estudio es transversal. 
La población sujeta a estudio está constituida por todas las personas hombres 
y mujeres, de la ciudad de Buenos Aires que asistan al centro de rehabilitación 
cardiovascular de OSECAC JONAS SALK, de la ciudad autónoma de Buenos Aires, 
que padezcan alguna enfermedad cardiovascular y tengan entre 45 y 85 años de 
edad. Dicha población es de 77 pacientes, de los cuales todos fueron analizados. 
El estudio se realizó durante los meses de Marzo y Abril del año 2012, 
periodo durante el cual se inició y se finalizó la recolección de datos. Mediante la 
recolección se obtuvieron datos personales, tales como, edad, sexo, altura, peso 
corporal y hábitos; datos relacionados con la patología, como el diagnóstico, tiempo al 
cual pertenece el mismo y tiempo de rehabilitación cardiovascular; finalmente se 
tomaron los datos pertenecientes a todos los parámetros básicos y vitales de los 
pacientes antes y después de cada ejercicio. El relevamiento de datos se llevó a cabo 
mediante una encuesta de carácter anónima. 
La población objeto de estudio se delimitó según los siguientes criterios de 
inclusión: 
 Pacientes hombres y mujeres mayores de 45 años y menores  de 85 
años. 
 Con enfermedad cardiovascular. 
 Consentimiento del paciente. 
 
Variables 
a) Definición conceptual. 
b) Definición operacional. 
 
I. Sexo: 
a) Condición orgánica que distingue al hombre de la mujer. 
b) En este estudio estará representado por la proporción entre el sexo 





siendo su valoración como femenino o masculino. 
 
II. Edad: 
a) Es el tiempo transcurrido a partir del nacimiento de una persona. 
b) Su indicador corresponde al número de años a partir del nacimiento del 
sujeto y hasta el momento de la encuesta. 
 
III. Peso corporal:  
a) En sentido estricto, debería usarse el término de masa corporal en lugar de 
peso corporal. 
b) Su indicador se tomará con una balanza digital al momento previo del inicio 
de la prueba de cada paciente. 
 
IV. Talla:  
a) La estatura se define como la distancia que existe entre el vértex y el plano 
de sustentación.  
b) Su indicador estará dado por la medición de cada paciente al momento de 
la prueba. 
 
V. Diagnóstico:  
a) En medicina, el diagnóstico es el procedimiento por el cual se identifica 
una enfermedad, entidad nosológica, síndrome, o cualquier condición de salud-
enfermedad. 
b) Utilizando el procedimiento de entrevista el paciente determinara el 
diagnóstico, siendo su valoración el evento primero que desencadeno la enfermedad 
cardiovascular, tomando los valores de infarto agudo de miocardio, oclusión arterial 
severa, valvulopatias, ángor y miocardiopatía dilatada. 
 
VI. Actividad física aeróbica:  
a) Actividad física que por su intensidad requiere principalmente de 
oxígeno para su mantenimiento. 
b) En la prueba se realizara mediante un cicloergómetro  superando los 20 









VII. Actividad física anaeróbica: 
a) Comprende actividades breves basadas en la fuerza, tales como los 
sprints o el levantamiento de pesas, en donde la principal fuente de energía no es el 
oxígeno. 
b) En la prueba se realizara mediante el ejercicio intermitente en un 
cicloergómetro aumentando el peso gradual del mismo. 
 
VIII. Espirometría: 
a) Es un estudio que consta de una serie de pruebas respiratorias 
sencillas, bajo circunstancias controladas, que miden la magnitud absoluta de las 
capacidades pulmonares y los volúmenes pulmonares y la rapidez con que estos 
pueden ser movilizados (flujos aéreos). 
b) Los datos fueron tomados mediante un espirómetro portátil, y su 
valoración fue volumen corriente; capacidad vital forzada; volumen máximo espirado 
en 1 segundo;  y la relación VEF1/capacidad vital forzada. Todo se medirá 
previamente y posteriormente al ejercicio. 
 
IX. Frecuencia cardíaca: 
a) Es el número de contracciones del corazón o pulsaciones por unidad de 
tiempo. 
b) Obtenido mediante el oxímetro de pulso. 
 
X. Frecuencia respiratoria: 
a) Es el número de respiraciones que efectúa un ser vivo en un minuto. 
b) Se obtienen tomando los ciclos respiratorios del paciente en 15 
segundos. 
 
XI. Saturación de oxígeno: 
a) Es el contenido de oxígeno de una muestra de sangre expresado como 
porcentaje de su capacidad. 
b) Obtenido mediante el oxímetro de pulso. 
 
XII. Tensión arterial: 
a) Es la fuerza o presión que lleva la sangre a todas las partes de su cuerpo. 








A continuación se detalla el instrumento para la recolección de datos. Se recuerda que 












INDICE DE MASA CORPORAL: ___________________ 
 
DIAGNÓSTICO:    ______________________________________ 
 
¿CUÁNTO HACE QUE LO DIAGNOSTICARON?  
___________________ 
 
¿CUÁNTO HACE QUE INICIO LA REHABILITACIÓN CARDIOVASCULAR?  
___________________ 
 
¿PRACTICA ALGÚN DEPORTE O REALIZA ALGUNA ACTIVIDAD FÍSICA?       
            Si           No   
 
    TIPO:___________________  
 
 A) ¿CUANTAS VECES?                Menos de 1 vez 
   1-2 veces por semana  
                                                     3-4 veces por semana  
                                                        5-6 veces por semana 
                                                        Todos los días   
 
 B) ¿CÚANTO TIEMPO?               30 min. o menos  
                                                       Entre 30 min. – 60 min. 
                                                       Entre 60 min. - 90 min. 
                                                       Más de 90 min.  
                                               
                                                   
OCUPACIÓN: ________________________________ 
 
CANTIDAD DE HORAS DE TRABAJO POR DIA:  
 







DATOS DE LABORATORIO AL MOMENTO DE LA PRUEBA 
 
TEMPERATURA DEL AMBIENTE: ___________________ 
 
HUMEDAD DEL AMBIENTE: ___________________ 
 
NIVEL DE RUIDO EN EL AMBIENTE:  BAJO          MEDIO          ALTO 
 
NIVEL DE LUZ EN EL AMBIENTE:  BAJO          MEDIO        ALTO 
 
HORA DE SU ÚLTIMA COMIDA: ___________________ 
 
PATRON DE SUEÑO DE LA NOCHE ANTERIOR:    
MALO, hasta 5 hs.      REGULAR, menos de 7hs.      BUENO, más de 7 hs. 
 
TIPO DE PRUEBA:    AEROBICO    ANAEROBICO 
 
 




AERÓBICO AERÓBICO ANAERÓBICO ANAERÓBICO 
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``Cambios en los volúmenes pulmonares durante el 
ejercicio en pacientes con patología  cardiovascular´´ 
 
 




Se ha realizado la recolección de datos  a pacientes con cardiopatías con el 
fin de responder los objetivos  planteados en esta investigación. El siguiente análisis 
refleja los resultados obtenidos en la muestra. 
La forma de distribución de los pacientes según el sexo de los 77 registros, 
demuestra que el 92% corresponde al sexo masculino, mientras que el 8 % restante 
es representado por el sexo femenino, lo cual indica una gran prevalencia en las 
enfermedades cardiovasculares en lo que respecta al sector masculino de la población 
en la muestra y en concordancia con la realidad de los estudios previos realizados. En 
este caso, la aparición de las enfermedades cardiovasculares tiende a ser muchísimo 
mayor debido fundamentalmente a que los hombres no se cuidan tanto como las 
mujeres. Es normal que, por ejemplo, el hombre fume y beba más alcohol que la 
mujer, realice incluso menos ejercicio físico y tienda a no cuidar en absoluto su 
alimentación. Siendo éstas algunas de las principales causas de aparición de las 
enfermedades cardiovasculares. 
 Al hablar de las mujeres, las mismas toman importancia en cuanto a estas 
patologías a la hora de la menopausia, en donde la edad promedio es de unos 50 
años con límite de hasta 56 años de aparición. Estudios60 previos han demostrado que 
después de la menopausia, las mujeres tienen un mayor riesgo de sufrir una 
enfermedad del corazón. Los investigadores han vinculado este hecho a la 
disminución de los niveles de estrógeno, una hormona femenina, durante la 
menopausia. El estrógeno está relacionado con niveles más elevados de lipoproteínas 
de alta densidad (HDL o «colesterol bueno») y niveles más bajos de lipoproteínas de 
baja densidad (LDL o «colesterol malo»). Es decir que la acumulación de colesterol 
malo es mayor luego de la menopausia por la falta de estrógenos.61 
En el siguiente gráfico se puede ver que de 77 pacientes encuestados  la 
edad promedio fue de 63,2 años con una amplitud variable de 40 años, a partir de un 
rango que va desde los 45 años a los 85 años. Podemos observar la existencia de un 
rango etario más afectado, el primero que resultó más comprometido, es el rango que 
va desde los 56 a los 65 años con un 43% de los pacientes; en segundo lugar 
tenemos con un 22% los rangos que van desde 45 a 55 años y desde 66 a 75 años. 
Mientras que, el rango menos afectado fue entre los 76 y 85 años, con el 13% de los 
casos. Podemos decir, que las personas de edad avanzada van a ser la principal 
víctima de la mayor parte de las cardiopatías, en donde la prevalencia y la incidencia 
de insuficiencia cardiaca se duplican cada década a partir de los 40-45 años. Si a esto 
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se le suma un factor muy importante y determinante como es la función laboral de 
cada persona, encontramos que la mayor cantidad de pacientes que trabajan se 
encuentran en el rango de 56 a 65 años realizando trabajos de esfuerzo y de tensión 
postural, donde juega un factor importante y determinante a la hora de las 
cardiopatías, el stress. Hoy en día la mayoría de las personas viven estresadas por su 
trabajo y sus exigencias lo cual se ve reflejado en esta investigación.   
  
 
Gráfico Nº1: Edad de los encuestados 
 
 
En estudios realizados62, aproximadamente 66 millones de estadounidenses 
adultos (30 millones de hombres y 36 millones de mujeres) son obesos y 74 millones 
(42 millones de hombres y 32 millones de mujeres) tienen sobrepeso. De continuar 
esta tendencia se estima que para el año 2015, 2 de cada 5 adultos y 1 de cada 4 
niños en los Estados Unidos serán obesos. La prevalencia de la obesidad ha ido en 
aumento en ciudades alrededor del mundo, alcanzando una cifra de 20 a 30% en 
algunas ciudades de Europa y un 70% en Polinesia. Según la Organización Mundial 
de la Salud de mantenerse la tendencia actual el número total de personas afectadas 
por sobrepeso u obesidad para el año 2015 será de 1.5 billones. Por esto último es de 
gran importancia cambiar el curso de esta tendencia para combatir efectivamente esta 
pandemia. 
La obesidad tiene un efecto crítico sobre el bienestar y la salud, y suele ser la 
causa de las enfermedades cardiovasculares. Entre estos problemas uno de los 
principales es la hipertensión arterial, donde en estudios realizados, las poblaciones 
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estudiadas sugieren que más de un 75% de los casos de hipertensión pueden ser 
atribuidos directamente a la obesidad. La obesidad tiene un efecto muy importante en 
el metabolismo de las lipoproteínas. El sobrepeso se asocia a un aumento de los 
triglicéridos, LDL y disminución del HDL, lo que puede predisponer a la 
arteriosclerosis. Con respecto a la mortalidad, muchos estudios determinan una 
asociación estadísticamente significativa entre el índice de masa corporal y la 
mortalidad por Enfermedades Cardiovasculares, sugiriendo así que evitar y prevenir la 
obesidad aumenta la longevidad. La obesidad aumenta el riesgo de enfermedades 
cardiovasculares  incrementando los factores de riesgo, tales como la diabetes, 
resistencia a la insulina, hipertensión, síndrome metabólico, aumento de LDL, 
triglicéridos y una disminución de HDL. Afortunadamente,  sabemos y hay estudios63 
que así lo demuestran, que bajar de peso impacta positivamente sobre la mortalidad, 
disminuyéndola significativamente. Por eso, una rutina de ejercicios y una conducta 
alimenticia ayudaran  a nuestros pacientes obesos a aumentar su longevidad y a tener 
una mejor calidad de vida.  
En cuanto al índice de masa corporal el gráfico Nº 2 muestra que hay que 
destacar con una gran importancia que de los 77 encuestados hay un 83% que está 
por encima de su peso normal, lo cual ya es un factor de riesgo a tener en cuenta a la 
hora de hablar del corazón. En cuanto al resto de la muestra tomada un 17% está en 
un peso óptimo. La media del IMC fue de 29,19 Kg/m2, donde el menor valor 
registrado fue de 22.86 Kg/m2 y el mayor fue de 38,36 Kg/m2, encontrándose la 
mediana en 28,56 Kg/m2.  Estos resultados demuestran una gran falla a la hora de la 
nutrición en los pacientes cardiópatas en la muestra de nuestra población, los cuales 
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Gráfico Nº2: Índice de masa corporal de los encuestados 
 
 
El término cardiópatas es usado para referirse a todo tipo de enfermedades 
relacionadas con el corazón o los vasos sanguíneos, en esta investigación 
encontramos las siguientes patologías cardíacas con el orden de prevalencia: 
 
 Infarto agudo de miocardio   43% 
 Oclusión arterial severa         39% 
 Valvulopatías                           6% 
 Ángor                                       6% 
 Miocardiopatía dilatada          6% 
Como se ve en la tabla anterior hay una gran prevalencia marcada en dos 
grandes patologías, el infarto agudo de miocardio con un 43% de la muestra y la 
oclusión arterial severa con un 39% de la muestra. Con respecto al resto de las 
patologías, las mismas representan cada una un 6% de la muestra, lo cual no tiene 
una gran prevalencia en la población de los cardiópatas de nuestra investigación. 
Las causas de estas patologías son las mismas tratadas hasta el momento,  
en general una mala alimentación que conduce a la elevación del LDL, formación de la 
placa de ateroma, y lo que va a terminar en una oclusión arterial severa o una 
insuficiencia del riego coronario desembocando en el infarto agudo de miocardio. 
El gráfico Nº3 muestra una relación entre el tiempo en el que diagnosticaron 
al paciente y el tiempo que hace que arrancó su rehabilitación cardiovascular. Se 




observa cómo del total que fue diagnosticado hace menos de un año, todos 
comenzaron la rehabilitación cardiovascular (rhcv) hace menos de un año, y eso 
corresponde a 21 pacientes. En cuanto a los diagnosticados entre 1 y 4 años (29 
pacientes), el 52% comenzó la rehabilitación hace menos de 1 año lo cual es bastante 
llamativo a la hora de pensar en una rehabilitación. El 48% de este grupo (14 
pacientes) si comenzó la rhcv hace más de 1 año lo que coincide con el tiempo de 
diagnóstico mayor a 1 año. Finalmente se ve como los diagnosticados hace más de 5 
años (27 pacientes), el 11% (3 pacientes) comenzaron su tratamiento apenas hace 
menos de un año, mientras que el 89% (24 pacientes) comenzó su rhcv hace más de 
1 año. En dicho gráfico se observa cómo hay un gran disbalance en cuanto al tiempo 
del diagnóstico y el comienzo del tratamiento. Sin duda existen diferentes motivos en 
el comienzo tardío de la rehabilitación cardiovascular, algunos pueden ser por avances 
en el área de la rehabilitación donde antes no se mandaba a los pacientes a la misma, 
sino que el cardiólogo mismo los derivaba  como forma preventiva a caminar nada 
más, sin tener en cuenta tantos factores a la hora del monitoreo de pacientes con 
problemas cardiovasculares; otros pacientes por ignorancia de la gravedad de su 
problema, etc.  Esto constata que hay una relación entre la falta de ejercicio y el índice 
de masa corporal en general presentando una obesidad en nuestra muestra, la cual 
deriva de no realizar una rehabilitación cardiovascular a tiempo desde los inicios de la 
patología. 
 




En el siguiente gráfico se ve cómo es muy parejo el tema de la actividad física 




Tiempo de diagnóstico 




rhcv. En cuanto al 48% restante sí realiza actividad física, prevaleciendo como la 
misma la caminata. Entre este último grupo se aprecia que 15 pacientes realizan una 
actividad física leve, 17 una actividad física moderada y 5 una actividad física severa. 
Dichas distinciones hacen referencia en cuanto al tiempo y la cantidad de veces que 
caminan por semana. Se puede ver cómo está instalado el ejercicio aeróbico en la 
población de los cardiópatas; no piensan en otros tipos de ejercicio sino en la simple 
caminata, generalmente recomendada por el cardiólogo. 
 





En la muestra analizada se obtuvo los siguientes datos con respecto a la 
ocupación de cada paciente: 
 
 Jubilado                 39% 
 Trabajo de esfuerzo      22% 
 Trabajo de postura        22% 
 Trabajo administrativo   17% 
 
Se puede notar una gran prevalencia de unos 30 pacientes que son jubilados, 
siguiendo con una igualdad en el trabajo de esfuerzo (fletero, albañil, etc.) y trabajo de 
Tiempo de diagnóstico 




postura (choferes, maestras, etc.) con una cantidad de 17 pacientes. Para completar la 
muestra 13 pacientes realizan tareas administrativas de menor grado de esfuerzo. Del 
61% de los pacientes que trabaja podemos especificar la cantidad de horas laborales: 
 Menos de 4 hs.     1% 
 Entre 4 y 6 hs.      5% 
 Entre 6 y 8 hs.    13% 
 Más de 8 hs.       42% 
Analizando un poco más detallado podemos decir que de los 47 pacientes 
que trabajan, 32 realizan jornadas laborales de más de 8 horas, 10 trabajan entre 6 a 8 
horas, 4 trabajan entre 4 y 6 horas, y tan sólo uno trabaja menos de 4 horas. 
Si analizamos el rango de edad de nuestros cardiópatas donde mayor 
cantidad tenemos trabajadores, como ya hemos mencionado es el de 56 a 65 años. 
Se distingue que es un rango en donde generalmente no están jubilados, es decir, que 
sufrieron su enfermedad aún trabajando. Por lo tanto puede haber una relación directa 
entre el trabajo y la predisposición a las cardiopatías, ya sea por stress o por mala 
alimentación debido a la cantidad de horas laborales. En general la investigación 
arrojo que más del 42% realiza más de 8 horas laborales, lo cual es bastante 
sorprendente porque se llega a un nivel de fatiga y cansancio general de todo el 
cuerpo muy importante. 
Estudios sobre factores de riesgo64 han revelado que por su importancia 
económica y social, pero también porque durante mucho tiempo las enfermedades 
cardíacas se pensaban como enfermedades básicamente masculinas, el estrés laboral 
es muy importante a la hora de analizar el corazón. La actividad laboral es generadora 
de estrés y en el interés por conservar los puestos de trabajo el afrontamiento de la 
situación es, en principio, más psicológico que físico. De este modo no se alcanza a 
consumir la energía resultante, presentándose un estrés negativo o distrés. A su vez, 
desde la situación social como trasfondo y explícitamente en las organizaciones de 
trabajo concretas, existe la exigencia de una calma aparente, y el soportar las 
presiones sin posibilidad de protesta. Esto último, potencia los factores que causan 
el estrés negativo y conduce a salidas consideradas como hábitos nocivos (el alcohol, 
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el tabaco, los psicofármacos, las drogas, la alteración de la dieta que lleva a la 
obesidad, etc.) que agravan el distrés y suman factores de riesgo de salud. 
La persona percibe que no dispone de los recursos suficientes para enfrentar 
la problemática laboral y el estrés se hace presente. En un primer momento, podemos 
distinguir dos tipos de estrés laboral. 
 El episódico, como por ejemplo el ocasionado por un despido. 
 El crónico que aparece frente a una permanente exposición de la 
persona a factores psicosociales negativos en el entorno laboral. 
Desde el punto de vista de la salud, el primero puede desencadenar un 
episodio agudo en una persona que ya tiene desarrollada una patología (lo sepa o no), 
por ejemplo un infarto agudo de miocardio. El segundo, el llamado estrés crónico es el 
que debilita los sistemas cardiovasculares favoreciendo el desarrollo de distintas 
enfermedades cardíacas. El estrés laboral se asocian a un elevado riesgo coronario 
por: 
 El desarrollo de hipertensión. 
 La adquisición de hábitos nocivos para la salud, especialmente tabaquismo 
y alcoholismo. 
 Cronificación de emociones negativas: depresión, hostilidad y ansiedad.65 
A la hora de analizar los datos tomados en la prueba del ejercicio aeróbico y 
anaeróbico podemos decir lo siguiente: 
Uno de los importantes ajustes durante el ejercicio es el aumento de la 
presión sanguínea arterial, la cual provee la fuerza conducente para incrementar el 
flujo sanguíneo a través de los músculos. La tensión arterial fue medida previamente a 
realizar el ejercicio aeróbico y posteriormente al mismo. En los registros previos del 
ejercicio aeróbico se puede observar que  los pacientes obtuvieron una tensión arterial 
normal dentro de los parámetros normales de cada uno. Casi todos en la medición 
posterior al ejercicio aeróbico sufrieron un aumento de la tensión arterial en relación a 
la exigencia del ejercicio. Del total de la muestra tan solo 8 pacientes sufrieron una 
disminución de la tensión arterial mínima, lo cual es importante a tener en cuenta a la 
hora de analizar dicha disminución y entender que puede referirse a diferentes 
factores posibles. Se registró que la menor tensión arterial tomada previamente al 
ejercicio aeróbico fue de 90-60 mmHg., hasta el registro más alto de 190-80 mmHg., el 
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cual fue de un paciente fuera del común de la muestra, muy nervioso y por eso no es 
tan significativo. En cuanto a los registros tomados posteriormente se ve las 
fluctuaciones que van desde 100-60 mmHg. hasta 180-90 mmHg. 
En el ejercicio anaeróbico sucede la misma tendencia en cuanto a los valores 
normales de la tensión arterial tomados previamente al ejercicio, pero a la hora de ver 
los datos post ejercicio se observa como 14 pacientes del total sufrieron una 
disminución de la tensión arterial mínima, lo cual es un dato que no se puede dejar 
pasar. La tensión arterial previa al ejercicio anaeróbico vario entre la menor, 90-60 
mmHg., a la mayor de 180-80 mmHg. En cuanto a los registros posteriores se puede 
ver unas variaciones de la tensión arterial que va desde 110-70 mmHg, hasta la mayor 
registrada de 220-90 mmHg. Como podemos ver la elevación del esfuerzo produce un 
aumento mayor de la tensión arterial lo que coincide con el ejercicio anaeróbico. Es 
decir, que este ejercicio habría que tenerlo bien controlado debido a que estamos 
trabajando con cardiópatas los cuales ya tienen una disfunción en el corazón que si 
encima se le suma una alta presión, podría llegar a ser fatal. 
Como mencionamos en la parte teórica del trabajo66 el aumento del volumen 
sistólico del corazón hace que se expulse mayor volumen de sangre hacia la aorta 
durante la sístole. Si la resistencia periférica de las arteriolas permanece constante, la 
distensión de las arterias debe aumentar para dar cabida a esa masa de sangre, y la 
presión sistólica se eleva a un nivel mayor antes de que el flujo de salida pueda 
equilibrar el flujo de entrada. La presión diastólica se incrementa en menor grado, 
porque la mayor distensión sistólica de los vasos ocasiona una retracción diastólica 
más rápida y, en consecuencia, la presión puede caer hasta alcanzar casi el nivel 
diastólico normal. 
Otro punto a tener en cuenta fue que 8 pacientes en el ejercicio aeróbico y 14 
en el ejercicio anaeróbico sufrieron una disminución de la tensión arterial mínima. 
Luego de revisar trabajos anteriores observamos que durante la transición del reposo 
al trabajo se puede producir un descenso momentáneo de la presión arterial, que dura 
pocos segundos debido a la vasodilatación generalizada inicial en los músculos. A 
este le sigue el aumento paulatino de la presión arterial, que llega al máximo en el 1er 
minuto; este valor es proporcional a la intensidad del trabajo. En lo sucesivo, mientras 
el trabajo continúe invariable, la presión suele descender con lentitud. Al cesar el 
ejercicio la presión arterial disminuye bruscamente, y llega a un valor mínimo en 5 a 10 
segundos, pero luego vuelve a ascender. La caída inicial se atribuyó al estasis 
sanguíneo en los vasos dilatados de la musculatura, además de la supresión del 
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efecto de bombeo de los músculos actuantes; la recuperación parcial secundaria se 
debe a vasoconstricción refleja. Esto puede ser la atribución de esa disminución de los 
registros de la presión arterial es decir la capacidad de recuperación de cada uno de 
los pacientes difiere y quizá  estos 22 casos poseían una mayor recuperación 
acortando esos 5 a 10 segundos posteriores al ejercicio.67 
Durante la revisión 2004 que hizo el Colegio Americano de Medicina del 
Deporte se analizó la literatura basada en evidencia sobre la relación TA-ejercicio 
sugiriendo importantes conclusiones a considerar por el médico: 
1. La actividad física como estilo de vida puede reducir el riesgo de desarrollar 
hipertensión arterial. Los individuos inactivos tienen 30-50% mayor riesgo que sus 
contrapartes que realizan actividad física para desarrollar hipertensión arterial como 
por ejemplo la edad.  
2. Existen dos tipos de efectos significativos por el ejercicio: efectos agudos y efectos 
crónicos. 
- Efectos agudos: Reducción de 5-7 mmHg en la presión arterial inmediatamente 
después de una sesión de ejercicio.  
- Efectos crónicos: El promedio de reducción de la presión arterial con ejercicio regular 
para pacientes con hipertensión arterial no normalizados con terapia medicamentosa 
en revisiones de la literatura es de 7.4/5.8 mmHg. 
3. El ejercicio de intensidad fue favorable en el efecto crónico para la disminución de la 
presión arterial, pero la magnitud de las reducciones fue menor que la reportada al 
realizar programas de ejercicio aeróbico.  Es decir, ambos ejercicios reducen en lo 
crónico la tensión arterial pero el aeróbico reduce más. 
Estas disminuciones en la presión arterial pueden no verse muy grandes, pero el 
Colegio Americano de Medicina Deportiva puntualizó que 2 mmHg en la reducción de 
la presión arterial sistólica y diastólica reduce el riesgo de enfermedad vascular 
cerebral aguda en un 14 y 17%, y el riesgo de enfermedad coronaria de un 6 a 9%. 
Las guías médicas de la Fundación del Corazón para el manejo de la hipertensión 
arterial establecen que menos del 50% de los pacientes tratados para hipertensión 
arterial pueden lograr una respuesta óptima con un solo medicamento antihipertensivo 
y que en la mayoría de los casos, 2 o 3 agentes de diferentes clases terapéuticas son 
requeridos, es ahí la importante intervención del kinesiólogo en la rehabilitación 
cardiovascular. 
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El cómo la actividad física afecta positivamente la presión arterial se 
desconoce. Una teoría es que la actividad física mejora la función endotelial. El 
endotelio de las paredes de los vasos sanguíneos mantiene el tono vasomotor normal, 
favorece el fluido sanguíneo y regula el crecimiento vascular. Anormalidades en estas 
funciones contribuyen al proceso de muchas enfermedades incluyendo angina, infarto 
de miocardio, vasoespasmo coronario e hipertensión arterial. 
Otra teoría propone que el ejercicio (una fuerza que actúa paralela a los 
vasos sanguíneos) estimula la producción de óxido nítrico por el endotelio. En vasos 
sanguíneos sanos el óxido nítrico favorece le relajación del músculo liso y mantiene 
los vasos sanguíneos en un estado de relajación normal. Pequeños cambios en el 
diámetro de los vasos sanguíneos impacta profundamente en la resistencia vascular. 
También existen cambios en la estructura vascular como el incremento en la 
longitud y diámetro de las arterias y venas existentes en adición al crecimiento o 
formación de nuevos vasos. Sujetos con entrenamiento físico regular, por ejemplo, 
tienen un mayor diámetro intraluminal de las arterias comparado con sujetos sin 
entrenamiento.68 Esto es un resultado asombroso a la hora de pensar en nuestra 
población de cardiópatas debido a que por un lado se disminuye el riesgo de tener una 
segunda cardiopatía a la vez de que se le está permitiendo trabajar cada vez más con 
una intensidad mayor. 
La presión arterial excesivamente alta durante el reposo puede reducir 
seriamente la tolerancia de un individuo al ejercicio. Cabe mencionar que 
generalmente estos pacientes están medicados con antihipertensivos debido a que 
cualquier esfuerzo no les produzca un aumento excesivo de la misma, por dicho 
motivo es también que se pueden realizar ejercicios de intensidades bajas y medias 
sin tener mayores riesgos de un gran aumento de la presión arterial. Es importante 
destacar la elevación de la tensión arterial en ambos ejercicios, sin embargo en el 
ejercicio anaeróbico se produce un aumento mayor de la TA en general, lo cual es 
producto del esfuerzo que realiza el paciente frente a una actividad intensa. 
La frecuencia cardíaca nos representa una magnitud del esfuerzo realizado 
por el paciente. Durante el ejercicio existe un aumento evidente de la frecuencia 
cardíaca, esto depende de la velocidad y duración del ejercicio, el contenido emocional 
como se ve en el gráfico los nervios de un paciente frente a una prueba, la 
temperatura ambiente y humedad, y la aptitud física del sujeto. La aceleración 
cardíaca comienza al iniciar el ejercicio, e incluso antes en coincidencia con la puesta 
en tensión de los músculos por influencia de la corteza cerebral sobre el centro de la 
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frecuencia cardiaca ubicada en el bulbo raquídeo, y luego de unos pocos segundos, 
continúa con una elevación más gradual hasta el máximo nivel que puede aparecer al 
cabo de 4 a 5 min. La máxima frecuencia cardíaca, en la fase estable del ejercicio, 
tiene una significativa relación con la cantidad de trabajo realizado. Estudios previos 
revelaron que el tipo de ejercicio influye sobre el incremento de la frecuencia cardíaca. 
Existe la mayor aceleración en ejercicios de velocidad y la menor en ejercicios de 
fuerza. En ejercicios de resistencia la frecuencia cardíaca fue intermedia. El tiempo 
requerido para que la frecuencia cardíaca se normalice después del ejercicio depende 
de la intensidad del trabajo, de su duración y de la condición física del sujeto. Los 
factores fisiológicos que determinan el retardo en la recuperación después del ejercicio 
son los siguientes: 
¨ Persistencia de factores que elevan la frecuencia cardíaca (aumento de la 
temperatura corporal y de la concentración de ácido láctico en sangre). 
¨ Respuestas reflejas a la rápida cesación del ejercicio con la consiguiente 
estasis sanguínea en los vasos musculares dilatados, disminución del volumen 
residual, disminución del volumen sistólico, disminución de la presión arterial y 
aumento de la frecuencia cardíaca. 
En el gráfico Nº5 se ve la representación de la variación de la frecuencia 
cardiaca en cada una de las actividades físicas testeadas, es decir, si aumento o 
disminuyo y en cuánto fue esa diferencia entre la frecuencia cardíaca marcada 
previamente al ejercicio y posteriormente al mismo. En dicho gráfico se ve que las 
fluctuaciones de la frecuencia cardíaca en el ejercicio aeróbico fueron desde el valor 
mínimo de 3 pulsaciones a un máximo de 71 pulsaciones. Se observa que la media 
fue de 23,13 pulsaciones con una mediana de 19 pulsaciones. La mayoría de los 
pacientes en este ejercicio variaron sus frecuencias cardíacas entre las 19 pulsaciones 
y las 30 pulsaciones, pero se puede ver como la media esta desplazada hacia niveles 
superiores y más lejos que la mediana debido a un par de pacientes evaluados con 
variaciones de hasta 71 pulsaciones. 
En cuanto a la frecuencia cardíaca en el ejercicio anaeróbico las variaciones 
de las frecuencias van desde 6 pulsaciones hasta 69 pulsaciones. Se detectó una 
media de 32,07 pulsaciones y una mediana de 31 pulsaciones. La mayoría de la 
muestra se encuentra con variaciones entre 20 y 31 pulsaciones, y algunos casos 
desde 40 a 69 pulsaciones lo que hace que este la media y la mediana en valores 
próximos entre sí. Por lo tanto, podemos observar un aumento superior de la 
frecuencia cardíaca luego de realizar el ejercicio anaeróbico lo que indicaría un mayor 
nivel de esfuerzo.  
 








En el siguiente gráfico se observa las variaciones de la frecuencia 
respiratoria; en cuanto a la actividad aeróbica vemos como la muestra obtuvo unas 
variaciones que fluctúan desde las 4 hasta las 18 respiraciones por minuto. La 
mediana es de 6 respiraciones por minuto con una media de 7, 35 respiraciones por 
minuto. La mayoría de los pacientes se encuentran por encima de la variación de 6 
respiraciones por minuto lo cual refleja el esfuerzo y la tolerancia a dicho ejercicio. 
En cuanto al ejercicio anaeróbico la frecuencia respiratoria sufrió variaciones 
desde un mínimo de 4 hasta 19 respiraciones por minuto. La mediana es de 10 
respiraciones por minuto con una media de 9.80 respiraciones por minuto. Podemos 
ver que hay un incremento en la frecuencia respiratoria que es parejo en los pacientes 
luego de realizar el ejercicio anaeróbico lo cual coincide con la carga del esfuerzo que 
se realiza para dicha actividad. Cabe mencionar que hay un par de pacientes que 
rondaron las 18 pulsaciones por minuto lo cual fue causante del desplazamiento de la 
media hacia niveles un poco superiores, sin mostrar cambios significativos en la 
muestra. 
Las causas del incremento de la función respiratoria durante la actividad física 
parecerían ser varias: una podría ser de origen nervioso, hiperventilación refleja, como 
respuesta a los estímulos de quimiorreceptores y de los mecanorreceptores 
musculares, y también una hiperventilación programada en los centros nerviosos que 




comandan la respiración. Tanto la frecuencia como la amplitud respiratoria sufren 
variaciones para suplir la gran demanda de oxígeno durante la actividad física. Cuando 
la demanda queda satisfecha, el individuo se encuentra en una etapa compensatoria, 
denominada fase estable, durante la cual se produce un equilibrio entre la absorción y 
el consumo de oxígeno. Si el trabajo físico aumenta en intensidad, como en el 
anaeróbico, puede llegar un momento en que las adaptaciones respiratorias no 
alcancen para satisfacer las necesidades, denominada fase insuficiente del proceso 
que genera deuda de oxígeno y es la causa por la cual el individuo debe realizar 
metabolismo anaeróbico y se produce intensa disnea, lo cual hace que el paciente 
sufra un aumento importante en la frecuencia respiratoria por la sensación de falta de 
aire del paciente, correspondiente al esfuerzo. 
 
Gráfico Nº6: Diferencia en las frecuencias respiratorias en el ejercicio 




Los estudios de Williams69 en 1986 ya demostraron que los atletas con un 
entrenamiento adecuado producen desaturaciones a nivel del mar, demostrando así, 
la relación inversa entre la saturación de oxígeno y el nivel de entrenamiento. En el 
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estudio de Miyachi70 se intentó comprender las variaciones de la saturación de 
oxígeno con el ejercicio intenso. Entrenó a 6 voluntarios durante 12 semanas. 
Asociando un grupo control de 5 sujetos no entrenados. Afirmando que los sujetos con 
menor acondicionamiento aeróbico, sufren desaturaciones de oxígeno al realizar 
ejercicios intensos así, concluyendo que la desaturación de oxígeno se relaciona con 
el valor del VO2 máx. y con el nivel de entrenamiento. Otros autores como Dempsey o 
Powers71 han relacionado las desaturaciones de oxígeno a pacientes con una 
PaO2 disminuida sin hiperventilación. Estudios posteriores
72 73dedujeron que la 
desaturación se producía por una parte por dificultades en la hiperventilación y por otra 
parte, por incrementos en la diferencia alveolo-capilar. El mecanismo por el cual las 
dificultades en la hiperventilación producen desaturaciones, aún no está aclarado, pero 
según los estudios previos los incrementos en la diferencia alveolo capilar se deben a 
problemas primarios de difusión, causados por la velocidad de paso de los eritrocitos 
en los capilares pulmonares. Con respecto a la V/Q podemos decir que en el ejercicio 
ligero se mantiene semejante al del reposo (0,8), en el moderado tanto el volumen 
espirado como la perfusión se hacen mucho más uniformes en todo el pulmón, hay un 
reclutamiento de los capilares pulmonares y un aumento del diámetro de los 
mismos. Mientras que en el ejercicio intenso hay un aumento desproporcionado del 
volumen espirado con el cual la relación V/Q puede aumentar hasta 5. Tanto las 
dificultades en la hiperventilación como el incremento en la diferencia alveolo capilar, 
pueden ser superados al mejorar el entrenamiento aeróbico de nuestros pacientes. 
Otro factor muy importante que influye en las desaturaciones es la temperatura6 al 
favorecer la disociación del O2, por lo tanto la realización de la rehabilitación debe 
hacerse en un área de temperatura ideal. En cuanto a los pequeños aumentos de la 
saturación una explicación que dan algunos fisiólogos es que  el ejercicio lleva 
implícito una mejor ventilación de aquellas zonas que están poco ventiladas, y esta 
mayor ventilación viene acompañada por un aumento de la perfusión pulmonar, por lo 
que aumentará el gasto cardiaco, además de aumentar los mecanismos de difusión 
alveolo-capilar. 
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En el gráfico Nº7 se ven las diferencias en cuanto a las variaciones en la 
saturación del oxígeno.  
En el ejercicio aeróbico tenemos registros de variaciones desde -6 % hasta 
3%. Observamos una mediana de -1% y una media de -0,85%. Es llamativo el número 
de pacientes que presentan una mayor saturación luego de la realización del ejercicio. 
Se ve que un paciente presenta la variación de una disminución del 6% de la 
saturación del oxígeno lo cual no es representativo del esfuerzo que se realiza en 
dicho ejercicio y tampoco es representativo de la muestra, sino algún caso aislado el 
cual puede ser el resultado de varias explicaciones.  
En la actividad anaeróbica vemos variaciones desde -6% hasta 3% con una 
mediana de -1% y una media de -1.24%. Aquí también vemos algunos casos aislados 
que no son representativos de la muestra, además  podemos observar como la 
muestra se agrupa entre las variaciones de 1% y -3%.  
Dichos esquemas nos muestran como hay una mayor disminución de la 
saturación del oxígeno a la hora de realizar el ejercicio anaeróbico lo cual también es 
un factor muy importante a la hora de la decisión de la actividad. 
 




El siguiente gráfico representa las variaciones en cuanto al volumen corriente 
de los pacientes dependiendo el ejercicio.  




En la actividad aeróbica, observamos fluctuaciones desde -0.25 l. a 0.05 l. 
con una mediana de -0.03 l. y una media de -0.04 l. La mayoría de la muestra presenta 
una disminución en su volumen corriente a la hora de la realización de la actividad 
aeróbica pero es una disminución simple con muy poca variación en el volumen. 
Podemos notar un caso aislado de una disminución de -0.25 l. el cual desplazo la 
media hacia abajo. 
En el ejercicio anaeróbico tenemos variaciones desde -0.12 l. a un máximo de 
0,15 l., presentando una mediana de -0.2 l. y una media de -0.21 l., lo cual está más 
parejo que en el ejercicio aeróbico. En una vista más amplia se nota como en el 
ejercicio anaeróbico  la mitad de la muestra sufre un aumento de su volumen corriente 
lo cual es un dato significativo a la hora de analizar los efectos a favor y en contra de 
las diferentes actividades a realizar en la rhcv.  
Como mencionamos anteriormente esto se debe a que en el ejercicio existe 
una mejor ventilación a veces y por lo tanto permite el mayor ingreso de aire por un 
mayor reclutamiento de alveolos. Durante el ejercicio el volumen espirado  aumenta en 
forma lineal con respecto al consumo de O2 y con la producción de CO2 cuyo cociente 
VE/VO2 es igual a 20-25. Este aumento se debe a un aumento mayor del volumen 
corriente en comparación a la frecuencia respiratoria. Durante la recuperación post 
ejercicio se produce una primera fase de disminución brusca del volumen espirado y 
otra fase de disminución gradual. 
 
Gráfico Nº8: Diferencia en el volumen corriente en el ejercicio aeróbico y 
anaeróbico 
 





En el gráfico Nº 9 se observa la variación de la capacidad vital forzada de los 
pacientes luego de la finalización de cada estilo de ejercicio.  
En el caso del ejercicio aeróbico tenemos unas variaciones entre -2.08 l. a 1,9 
l. presentando una mediana de -0.12 l. y una media de -0.23 l. En este gráfico se ve 
como más del 50% de la muestra sufre una disminución en el volumen de la capacidad 
vital forzada, y una parte importante de la muestra sufre aumento en el volumen de 
dicha capacidad, lo cual es algo importante. También hay que remarcar aunque no 
sean representativos de la muestra los casos aislados y bien marcados en cuanto al 
aumento y la disminución del volumen de la capacidad vital forzada tales como el de 
1.9 l. y el de -2,08 l. 
En el ejercicio anaeróbico este gráfico muestra las variaciones sufridas por los 
pacientes que van desde -2.67 l. a 0.85 l. presentando una mediana de -0.21 l. y una 
media de -0.27 l. Se observan dos casos aislados los cuales son los extremos de los 
valores y lo más representativo aquí es, que la mitad de la muestra sufrió 
disminuciones mínimas en los volúmenes e incluso aumento del mismo lo cual es un 
dato importante. Al analizar los dos esquemas juntos se ve como la actividad aeróbica 
produce menos disminución e incluso, en algunos casos, aumento de la capacidad 
vital forzada con relación al ejercicio anaeróbico.   
La mayoría de la muestra sufrió una disminución de la capacidad vital 
forzada, esto se explica a partir de que a la mayor intensidad del esfuerzo el paciente 
se encuentra más agotado y no puede realizar una inspiración y espiración forzada de 
forma correcta. Nuestros pacientes luego de realizar la prueba anaeróbica quedaban 
muy cansados y disminuían su capacidad de coordinación y de ventilación, 





















En el siguiente gráfico se ven las variaciones que se producen en las 
diferencias de los volúmenes máximos espirados en un segundo en la actividad 
aeróbica y anaeróbica. 
El esquema de la actividad aeróbica muestra que más del 50 % de la muestra 
disminuye la cantidad de volumen que espira en el primer segundo. Presenta 
diferencias que van desde -2.29 l. a 0.42 l. presentando una mediana de -0.07 l. y una 
media de -0.20 l. Se ve también un caso aislado donde disminuyo el volumen en -2.29 
litros. 
En la actividad anaeróbica se observa diferencias que van desde -0.92 l. a 
0.32 l. presentando una mediana de -0.08 l. y una media de -0.11 l. Aquí se ve como 
un número mayor a la mitad de la muestra produce una disminución mínima en el 
volumen máximo espirado en un segundo. La otra mitad sufre una pérdida mayor de 
volumen pero no es tanta la disminución, por lo tanto no es tan significativa como en la 
aeróbica. Se observa también un caso aislado donde la pérdida es de -0.92 litros.  
En ambos ejercicios hay pacientes que aumentaron su volumen máximo 
espirado en un segundo lo cual es indicador de lo normal siendo mayor la cantidad de 
aumento en el ejercicio aeróbico. Una disminución del VEF1 que corresponda al 10% 
se considera anormal ya que en los sujetos sanos la respuesta normal es presentar 
aumento del VEF1 post ejercicio. Algunos autores consideran que la disminución del 




VEF1 mayor del 15% es más diagnóstica y toman este punto de corte como una 
respuesta positiva. De esta forma, la disminución del VEF1 entre 10-5 % después del 
ejercicio indica una respuesta bronco-obstructiva. 
 
Gráfico Nº10: Diferencia en el volumen máximo espirado en un segundo en el 
ejercicio aeróbico y anaeróbico 
 
 
En el gráfico Nº 11 se ve las diferencias en el índice de Tiffeneau en los 
pacientes cardiópatas antes y después del ejercicio aeróbico y anaeróbico. Este índice 
deriva de la relación entre el volumen máximo espirado en un segundo (VEF1) y la 
capacidad vital. 
En cuanto al ejercicio aeróbico se observó que el valor mínimo registrado fue 
de  -36% y el máximo de un 37%, lo cual corresponde a pacientes fuera del común de 
la muestra. Se registró una media y una mediana de 0% lo cual es de suma 
importancia a la hora de los resultados. Se ve en la muestra que los pacientes 
sufrieron cambios mínimos de aumento y de disminución, lo cual hace que los 
resultados no sean tan importantes como se esperaba. 
En el ejercicio anaeróbico se ve como un mayor número de pacientes 
aumento su porcentaje en la prueba, lo cual es muy importante para destacar en los 
resultados. Se registró una mínima de -28% y una máxima de 31% lo cual fue de 
pacientes aislados que no representan la muestra. Se registró una media de 2% y una 
mediana de 1%. 
 




Gráfico Nº11: Diferencias en el Índice de Tiffeneau en el ejercicio aeróbico y 
anaeróbico 
 
Estos resultados en cuanto al índice de Tiffeneau arrojan lo mismo tratado hasta 
el momento, que el ejercicio aeróbico casi no sufre variaciones  o las mismas son de 
hasta un 10% lo cual indica que sigue habiendo una obstrucción a nivel bronquial. Al 
ver en el ejercicio anaeróbico que la mayoría de la muestra sufre un aumento de este 
porcentaje de 5% lo podemos relacionar con que dicho ejercicio en nuestros pacientes 
no ha generado tanta obstrucción a diferencia del anterior. Cabe mencionar que las 
diferencias y obstrucciones son mínimas, y por lo tanto no tienen una magnitud 
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``Cambios en los volúmenes pulmonares durante el ejercicio en 




La realización de esta investigación revela que el ejercicio físico es muy 
importante en cualquier persona sana y más aún cuando se trata de un paciente con una 
enfermedad cardiovascular. El ejercicio promueve de muchos beneficios siempre y 
cuando se determine  qué estilo es conveniente a la hora de tratar con estos pacientes.  
En nuestra muestra se puede afirmar que el ejercicio aeróbico produce cambios 
menos significativos a nivel pulmonar a la hora de realizar actividad física, y en un lapso 
de tiempo el entrenamiento con este método trae mejorías a nivel cardiovascular. El 
ejercicio anaeróbico es productivo, por lo cual sería conveniente realizar ambos. Ahora 
bien, es necesario tener en cuenta que éste estilo aumenta todos los signos vitales a nivel 
cardíaco y pulmonar a niveles superiores que en el ejercicio aeróbico, y por lo tanto el 
cuerpo trabaja al extremo y cabe recordar que estamos tratando con pacientes con una 
deficiencia a nivel cardiovascular. Por lo tanto es de menor riesgo la actividad aeróbica a 
la hora de trabajar en un ámbito de rehabilitación cardiovascular. Se puede alternar 
algunos trabajos anaeróbicos para obtener también sus beneficios pero hay que tener un 
estricto control  en cuanto a los parámetros del paciente. 
 La actividad aeróbica mejora la circulación coronaria, favoreciendo la distribución 
de los capilares en el músculo cardíaco y la habilidad del corazón para desarrollar nuevos 
ramales de arterias sanas, que permitan llevar la sangre a lugares donde antes llegaba en 
forma deficiente. También se produce un aumento de volumen de la cavidad ventricular, 
lo que supone una disminución de la frecuencia cardíaca en reposo y el consiguiente 
ahorro de gasto cardíaco. 
Dado que utiliza las grasas como combustible o fuente principal de energía, 
acompañados de una alimentación equilibrada y un estilo de vida sana, los beneficios son 
evidentes: 
Mejora la función cardiovascular, tanto en personas sanas como individuos que 
hayan sido víctimas de infartos, angina de pecho, hayan sido sometidos a cirugías de 
corazón, angioplastia e incluso en pacientes con falla cardíaca.  
Reduce grasa corporal y elimina la grasa subcutánea en las personas con 
sobrepeso y obesidad. Para lograr un consumo alto de las calorías que están acumuladas 
en el tejido graso (adiposo), el ejercicio debe ser habitual, de tiempo prolongado y de 
intensidad moderada, utilizando la mayor masa muscular posible como las de las piernas, 
los glúteos y la parte baja de la espalda. Además reduce la grasa subcutánea, localizada 




Disminuye a mediano plazo, la presión sanguínea en los hipertensos hasta en 7 
mmHg la sistólica (o alta) y 4 mmHg la diastólica (o baja), disminuyendo el requerimiento 
de medicamentos. 
Baja los niveles de colesterol total en la sangre, así como los de colesterol LDL o 
"colesterol malo" y de los triglicéridos y aumenta el colesterol HDL o "colesterol bueno", 
reduciendo el riesgo de un ataque cardíaco. 
Reduce los niveles sanguíneos de glucemia en los diabéticos. Al practicar un 
ejercicio aeróbico, utilizamos glucosa, la cual proviene de la sangre. De esta manera los 
niveles de glucosa en la sangre disminuyen y los diabéticos se pueden ver beneficiados 
con esta práctica. 
Mejora la capacidad pulmonar, la circulación en general y el aprovechamiento del 
oxígeno no solo por los músculos,  sino también por los órganos internos y la piel, lo cual 
se refleja en una mayor capacidad para realizar esfuerzos y mejoría en las funciones 
digestivas, renales, inmunológicas, endocrinas, el estado de ánimo, el sueño y de las 
funciones mentales superiores. 
Disminuye los niveles circulantes de adrenalina, la hormona del estrés, y 
aumenta los niveles de endorfinas y otras sustancias cerebrales, contribuyendo a bajar la 
tensión emocional y mejorar el estado anímico, lo cual se refleja en una gran sensación 
de bienestar físico, emocional y social. 
Es muy importante a nivel pulmonar recalcar los pocos cambios que se producen, 
lo cual es un gran beneficio a la hora de trabajar con estos pacientes, recordemos que el 
ejercicio aeróbico produce una menor desaturación del oxígeno lo cual es de suma 
importancia a la hora de trabajar en una rehabilitación cardiovascular.  
Hay un objetivo muy claro en nuestra sociedad: prevenir y tratar  las 
enfermedades cardiovasculares, y nosotros como Kinesiólogos debemos ayudar a 
realizarlo mediante nuestra  herramienta fundamental que es el estudio científico del 
movimiento humano. 
Para recalcar y finalizar que es una problemática de incumbencia mundial 
observamos que entre los objetivos de «Salud para todos en el año 2010» la OMS incluye 
la reducción de la prevalencia de sobrepeso - obesidad, así como aumentar la proporción 
de individuos que realizan actividad física moderada de forma regular. El Día Mundial de 
la Salud en el 2010 estuvo dedicado a la promoción de la actividad física en toda la 
población mundial, bajo el lema «Por tu salud, muévete», y recientemente la OMS ha 




promoción de la actividad física. Posteriormente, se ha iniciado un proceso encaminado al 
desarrollo de una estrategia global sobre dieta, actividad física y salud. En esta iniciativa 
se destaca la gran importancia de la promoción de la actividad física, la abstención del 
tabaco y el seguimiento de una dieta sana como pilares en la prevención de numerosas 
enfermedades cardiovasculares. Asimismo, en un informe conjunto con la Organización 
para la Agricultura y la Alimentación, la OMS insiste en la necesidad de realizar cambios 
en los estilos de vida y en la alimentación como medida preventiva básica para disminuir 
la carga global de la enfermedad. En contraste con todas estas declaraciones de 
intenciones, se constata que nuestra población se está haciendo cada vez más 
sedentaria, tal es así que al descenso en la actividad física requerida por la mayoría de 
los trabajos, se suman una mayor disponibilidad de medios de locomoción y un tipo de 
ocio que sólo exige una actitud pasiva. 
 A modo de conclusión final podemos decir que el ejercicio aeróbico es más 
productivo y de menor riesgo para la rehabilitación cardiovascular por todo lo  
mencionado. Igual cabe destacar que la combinación de los dos estilos de ejercicios, pero 
con una base más fuerte del ejercicio aeróbico y con un buen control por parte del 
Kinesiólogo, servirá para mejorar tanto la parte cardiovascular como la motriz del paciente 
cuidando la salud del mismo desde el aspecto cardio-pulmonar. Hay que recordar que 
estamos frente a pacientes, lo cual asigna una responsabilidad superior e importante a la 
hora de tomar decisiones por parte de todo el equipo interdisciplinario. La rehabilitación 
debe ser en conjunto y con evaluaciones a cada mes para ver los progresos, errores y 
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